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A medicina transfusional veterinária é uma especialidade em crescente 
desenvolvimento nas últimas décadas. No estágio realizado além de uma casuística 
extremamente diversificada foi possível um contato próximo com as diferentes etapas 
envolvidas na prática de hemoterapia veterinária. Desde os pré-requisitos necessários 
para a instituição de um banco de sangue passando pela seleção de doadores, colheita 
sanguínea, processamento do sangue obtido, hemocomponentes dele derivados e suas 
indicações até à administração destes e monitorização dos pacientes transfundidos.  
A primeira parte deste relatório visa demonstrar a casuística observada nas duas 
instituições onde o estágio decorreu e salienta as principais diferenças observadas entre 
as mesmas. Dentro da monografia está desenvolvida a revisão bibliográfica relacionada 
à prática de medicina transfusional. Aí, são descritas as principais etapas envolvidas no 
processo de processamento sanguíneo. A terceira parte deste relatório consiste na 
descrição de um caso clínico relativo a medicina transfusional acompanhado no 
decorrer do estágio.  
 



















Transfusional medicine: blood processing techniques and their 
applications in medical routine of small animals 
 
Veterinary transfusion medicine is a specialty in increasing development, in 
recent decades. In the internships that were fulfilled, in addition to an extremely diverse 
casuistry, a close contact was gained with the different steps involved in the experience 
of veterinary hemotherapy,since the pre-requisites required for the imposition of a blood 
bank, passing by the selection of donors, blood collection, processing of blood obtained, 
hemocomponents derived therefrom and their indications, until the administration and 
monitoring of the transfused patients. 
The first part of this report aims to demonstrate the casuistry observed in the two 
institutions where the internships took place and highlights the main differences 
observed between these. Within the monograph is developed the literature review 
related to the practice of transfusion medicine and the main steps involved in the 
process of blood processing are described. The third part of this report is contained in 
the description of a clinical case relating to transfusion medicine, accompanied 
throughout the internships. 
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O presente relatório, relativo ao domínio principal de estágio, tem como objetivo 
demonstrar a casuística observada nas duas instituições em que o mesmo decorreu. Os 
três primeiros meses de estágio tiveram lugar no Setor de clínica médica de pequenos 
animais (SCMPA) do Hovet, hospital veterinário escola pertencente à Faculdade de 
medicina veterinária e zootecnia (FMVZ) da Universidade de São Paulo (USP). Este, 
decorreu entre 1 de Setembro e 30 de Novembro, sob co-orientação da Professora 
Doutora Márcia Mery Kogika. 
A casuística aí observada demonstrou ser extremamente elevada e diversificada, 
sendo esta exclusivamente da área de clínica médica de pequenos animais. A segunda 
parte do estágio, realizado entre 1 e 31 de Janeiro, ocorreu no VetSupport-UTI 
veterinária sob co-orientação da Drª Andreza Conti Patara. Este é um hospital de 
referência da cidade de São Paulo, dedicado à especialidade de emergências clínicas e 
cirúrgicas. 
Este relatório visa, primeiramente, demonstrar a casuística observada nos dois 
locais onde o estágio decorreu e traçar uma relação entre as diferenças encontradas 
nesta. Posteriormente está apresentada a monografia cujo tema é subordinado à área de 
medicina transfusional. Nela está desenvolvida esta temática, acompanhada de um 



















2.1. Casuística Hovet – FMVZ - USP 
 
A casuística apresentada e analisada neste ponto refere-se ao estágio ocorrido 
entre 1 de Setembro a 30 de Novembro no SCMPA do Hovet, hospital escola da 
FMVZ-USP. Nesta instituição os atendimentos realizados têm como objetivo a 
abordagem de casos de interesse didático e científico. Além desta vertente pedagógica, 
devido aos baixos preços aí praticados o Hovet presta também um serviço de cariz 
social já que a maioria dos proprietários que a ele se dirigem não possuem meios 
financeiros suficientes para procurarem centros de atendimento noutros hospitais 
particulares. Ao chegarem ao hospital os pacientes passam por uma consulta de triagem. 
A partir desta e consoante a natureza e/ou gravidade do caso os pacientes são 
encaminhados para um dos diferentes serviços do departamento de clínica médica de 
pequenos animais. Este departamento está organizado nos seguintes setores: 
 Anestesia 
 Cirurgia 
 Dermatologia  
 Cardiologia 
 Oftalmologia 
 Ginecologia, andrologia e obstetrícia 
 Laboratório clínico 
 Diagnóstico por imagem 
 Pronto atendimento médico 
 Clínica de pequenos animais 
O SCMPA funciona como uma plataforma de integração da maioria dos casos 
de triagem no Hovet. Assim, ainda que o caso seja de caráter estritamente cirúrgico o 
paciente é examinado inicialmente neste serviço, de forma a ser avaliado o seu estado 
geral de saúde e verificada a eventual presença de outras alterações. Após a realização 
de procedimentos nos diferentes setores do hospital o paciente continua sendo 




setor em particular foi possível o acompanhamento de uma casuística extremamente 
diversificada e oriunda de diferentes especialidades médicas.  
Devido ao elevado número de atendimentos realizados os estagiários são um 
forte componente da rotina. Após um período de treino e adaptação inicial cada um dos 
estagiários fica responsável pela realização das anamneses e exames clínicos dos 
pacientes em atendimento. Todos esses procedimentos eram devidamente registrados na 
ficha clínica do animal e eram realizados os diagnósticos diferenciais para o caso em 
questão. Após esse contato inicial o caso era apresentado pelo estagiário a um dos 
médicos veterinários de serviço (médicos veterinários contratados, pós-graduandos, 
doutorandos ou residentes) e o caso era discutido conjuntamente de forma a decidir-se o 
plano diagnóstico e terapêutico adequado. 
Durante todos os procedimentos realizados os estagiários estavam ativamente 
envolvidos sendo estes responsáveis pela realização de todos os procedimentos 
considerados pertinentes. No caso dos mesmos não possuirem experiência em 
determinado procedimento, estes eram explanados e supervisionados pelo médico 
veterinário responsável.  
Como já foi referido, os atendimentos realizados nos diferentes setores do Hovet 
têm como objetivo casos de interesse didático e científico. Assim, por opção do mesmo 
não são realizadas consultas de rotina nem relacionadas com medicina preventiva. 
Existe um número limite de atendimentos diários para cada um dos setores existentes, 
sendo a seleção dos casos realizada de acordo com ordem de chegada ao hospital. Uma 
vez que não são realizadas consultas de rotina ou relacionadas exclusivamente a 
medicina preventiva, os animais atendidos têm na maioria das vezes alguma patologia 
instalada ou em desenvolvimento. A partir daí são desenvolvidos os procedimentos 
diagnósticos e terapêuticos considerados necessários e posterior acompanhamento dos 
casos. Uma vez que este setor do Hovet tem como objetivo o atendimento de casos de 
clínica médica, os casos comindicação cirúrgica não foram desenvolvidos. No entanto, 
casos cujo atendimento tiveram início neste setor sendo posteriormente encaminhados 
para o setor de cirurgia estão inclusos na casuística relatada.  
A organização da casuística observada está aqui apresentada consoante a área da 




foram distribuídos segundo frequências absoluta (Fi) e relativa (Fr) e de acordo com a 
espécie atendida. 
 A Fi foi calculada através do somatório parcial dos casos. A Fr foi obtida 
através da divisão do número parcial de casos pelo número total de casos, para 
determinada área tomada como critério. Nas situações consideradas pertinentes estão 
descriminadas as raças dos animais e a sua distribuição em termos relativos apresentada 
sob forma gráfica. 
 
2.1.1. Casuística geral 
 
Observando o gráfico 1 pode observar-se que as áreas com maior número de 
casos atendidos foram a uro/nefrologia (20,9%) seguindo-se da gastroenterologia 
(14,6%) e das patologias do sistema respiratório (14,3%). As restantes áreas tiveram 
uma distribuição relativamente homogénea de casos observados, à exceção da área de 
estomatologia. O reduzido número de atendimentos nesta área (2,2% dos casos) poderá 
ter origem no facto do hospital contar com um setor específico de estomatologia e 
odontologia. Assim, à triagem animais cuja sintomatologia estivesse diretamente 







Gráfico 1 – Distribuição casuística SCMPA segundo área de patologia médica (n= 364) 
 
Relativamente à espécie atendida verificou-se que o número de atendimentos a 
pacientes felinos (117) foi substancialmente menor relativamente a pacientes caninos 
(247). Assim e segundo o gráfico 2, os pacientes caninos constituiram 67,9% dos casos 
atendidos enquanto os pacientes felinos apenas 32,1%. Durante a triagem inicial a 
espécie animal não foi considerada um critério de seleção pelo que esta diferença de 
valores observada não está de alguma forma relacionada com este processo. Esta 
diferença poderá estar associada ao fato dos pacientes felinos serem atendidos 





















Os pacientes aqui considerados ao passarem pela triagem foram na maioria das 
vezes encaminhados diretamente para o setor de cardiologia do hospital. No entanto 
alguns deles passaram pelo SCMPA de forma a serem avaliados quanto ao seu estado 
geral ou por possuírem outra afeção concomitante. 
Como demonstrado pela tabela 1, a Insuficiência cardíaca congestiva (ICC) foi a 
alteração cardiológica mais observada contemplando 45,5% dos casos. 
Tabela 1– Distribuição dos casos de cardiologia para caninos e felinos e respetivas Fi e Fr  
(Fr= 6% n=22) 
Cardiologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa 
Insuficiência cardíaca congestiva 8 2 10 45,5% 
Efusão pericárdica 1 0 1 4,5% 
Cardiomiopatia hipertrófica 0 3 3 13,6% 
Cardiomiopatia dilatada 3 3 6 27,3% 
Tromboembolismo arterial 0 2 2 9,1% 
Total 12 10 22 100,0% 
 
Importa frisar que a ICC não é uma patologia específica mas sim uma síndrome 








consequência destas, resulta uma incapacidade miocárdica de manutenção de um débito 
cardíaco adequado à correta perfusão sanguínea tecidual (CAMACHO, 2001). Pacientes 
caninos, de pequeno e médio porte têm uma maior tendência a desenvolver doenças 
valvares e endocárdicas que podem estar na origem deste mecanismo compensatório 
(MUCHA, 2001). 
A preponderância desta afecção cardiaca poderá estar relacionada com a elevada 
proporção de pacientes caninos, de pequeno e médio porte atendidos. O hospital 
localiza-se na cidade de São Paulo, pelo que a maioria dos proprietários opta por 
adquirir animais de menores dimensões dadas as limitações de espaço e maior facilidade 
de maneio dos mesmos. 
Nestes casos os pacientes foram encaminhados para o setor de cardiologia onde 
através de exames complementares procurou-se determinar a etiologia da condição 
apresentada, de forma a ser possível o estabelecimento de um protocolo terapêutico 
adequado. 
Segundo Bowles (2011) e Fox (2012) uma das principais causas que predispõe 
ao desenvolvimento de ICC são as alterações valvares. Como já foi referido o Hovet 
possui um setor de cardiologia, onde todos os pacientes cujos casos envolvam alterações 
cardíacas são acompanhados. Assim, os casos aqui reportados não são representativos 
das proporções esperadas para a etiologia de ICC uma vez que os casos de alterações 
valvares podem, após diagnosticados serem acompanhados por médicos veterinários 
especialistas nestas alterações, não sendo portanto encaminhados ao SCMPA.  
 
O diagnóstico de afeções cardiacas baseia-se nos achados de anamnese e exame 
físico. Durante a anamnese pretende-se entre outros, determinar o início dos sintomas 
descritos, frequência dos mesmos, sua severidade e eventuais associações de 
causa/efeito. É importante, dada a relação eventualmente existente, considerar a idade, 
raça e género do paciente. Os sintomas mais frequentemente descritos incluem cianose 
de mucosas, síncope, tosse e dispneia (STRICKLAND, 2008).  
Durante o exame físico deverá dar-se especial atenção à auscultação 
cardiopulmonar e evidências sonoras de possíveis alterações. À inspeção e palpação 
poderá ser evidenciada a presença de ascite, atrofia muscular (caquéxia cardíaca) e 




indicada a realização, quando indicado, de eletrocardiografia (ECG) (momentânea ou 
por Holter), radiografia (RX) torácica e ecocardiografia e suas variantes (eco 
bidimensional, modo M, Doppler) (OHARA, 2001). 
 
2.1.3. Patologias do sistema respiratório 
 
Conforme evidenciado pelo gráfico 1, os casos relacionados a patologias do 
sistema respiratório constituem 14,7% da totalidade de casos observados. Neles estão 
englobados tanto afeções do trato respiratório superior (cavidade nasal, faringe e 
laringe) como do trato respiratório inferior (traquéia, brônquios, bronquíolos, alvéolos e 
interstício pulmonar). Como evidenciado pela tabela 2, a asma felina foi a alteração 
respiratória mais observada (23%), seguindo-se o colapso de traqueia (15%) e a 
bronquite crônica canina (13%). 
Tabela 2 - Distribuição de patologias do sistema respiratório para caninos e felinos e 
respetivas Fi e Fr 
(Fr= 14,3% n=52) 
Patologias do sistema 
respiratório 
Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa 
Espirro reverso 1 0 1 2% 
Pólipos nasofaríngeos 0 2 2 4% 
Paralisia de laringe 3 0 3 6% 
Síndrome braquiocefálico 2 0 2 4% 
Colapso de traqueia 8 0 8 15% 
Asma felina 0 12 12 23% 
Bronquite crónica canina 7 0 7 13% 
Pneumonia bacteriana 3 2 5 10% 
Neoplasia pulmonar 1 1 2 4% 
Edema pulmonar 2 2 4 8% 
Piotórax 0 1 1 2% 
Quilotórax 3 0 3 6% 
Pneumotórax 2 0 2 4% 
Total 32 20 52 100% 
 
O colapso de traqueia é uma condição que afeta predominantemente caninos de 
pequeno porte (FUENTES 1998; JOHNSON & MASON, 2004). Como já foi referido 




pequeno e médio porte, o que pode explicar em parte a elevada proporção de casos de 
colapso de traqueia observados. 
A bronquite felina, também denominada asma felina é uma condição 
potencialmente desencadeada entre outros, pela inalação de irritantes aerógenos como o 
fumo ou a poluição atmosférica (JOHNSON  & BAY, 2004). Tal como esta, também a 
bronquite crônica canina poderá ter os referidos fatores como causas predisponentes. 
Além disso é uma condição que afeta preponderantemente animais de raças pequenas 
(KUEHN, 2004). 
A maior incidência destas afeções é expectável uma vez que o Hovet, além de 
registar um maior número de atendimentos a pacientes caninos de raças pequenas, 
localiza-se na cidade de São Paulo. Estudos epidemiológicos realizados em pacientes 
humanos salientam a forte relação existente entre poluição e o desenvolvimento de 
patologias do aparelho respiratório, entre as quais se inclui a bronquite (KELLY &  
FUSSEL, 2001). Segundo Medeiros e Gouveia (2005), os níveis de poluição registados 
na cidade de São Paulo são suficientes para causar agravos à saúde e desencadear 




Os casos relacionados com estomatologia foram encaminhados durante a 
triagem para o setor de estomatologia e odontologia do Hovet. Os casos abaixo descritos 
foram achados durante a consulta no SCMPA.  
Segundo a tabela 3 os casos relacionados a gengivite e periodontite mostraram 
ser a principal causa de atendimento dentre as patologias relacionadas a estomatologia 
contemplando 2,3% dos casos. 
Tabela 3 - Distribuição dos casos de estomatologia para caninos e felinos e respetivas Fi 
e Fr 
(Fr= 2,2% n=8) 
Estomatologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa 
Gengivite/periodontite 0 5 5 62,5% 
Disfagia faringea 1 0 1 12,5% 
Esofagite 2 0 2 25,0% 




A maior incidência de situações de gengivite e periodontite observadas em 
felinos foi juntamente com os achados de anamnese e exame físico relacionada com a 
possibilidade de infeção pelo vírus da imunodeficiência felina (FIV) ou pelo vírus da 
leucemia felina (FeLV). Existe maior probabilidade de felinoss portadores de FIV e 
FeLV desencadearem estas inflamações orais crónicas (GORREL, 2008). Assim, é 
recomendado testar animais nestas condições para estas duas infeções virais 
(DEBOWES, 2005). 
Uma vez que a etiologia dos casos acima citados foi identificada como de 
origem infecciosa os animais em questão não foram encaminhados para o setor de 
estomatologia e odontologia e os seus tratamentos foram continuados no SCMPA. No 
entanto, dado que a queixa principal relatada pelos proprietários esteve relacionada a 




As patologias do sistema gastrointestinal representaram 14,6% dos casos 
observados, conforme demonstrado pelo gráfico 1. 
Alguns dos casos aqui apresentados após diagnosticados tiveram indicação 
cirúrgica, sendo assim encaminhados para o setor de cirurgia. Os restantes casos, cuja 
abordagem foi estritamente médica foram integralmente acompanhados no SCMPA.  
A pancreatite foi a patologia relacionada ao sistema gastrointestinal mais 
evidenciada, constituindo 24,5% dos casos como presente na tabela 4. O elevado 
número de casos de pancreatite atendidos poderá estar relacionado com o fato da 
intensidade dos sintomas apresentados impelir os proprietários a procurarem auxílio 
médico-veterinário mais precocemente. Esta associação sendo verdadeira poderá estar 
associada a um melhor prognóstico para os pacientes em causa uma vez que segundo 
Ruaux e Atwell (1998) o diagnóstico realizado precocemente diminui a mortalidade 









Tabela 4- Distribuição dos casos de gastroenterologia para caninos e felinos e respetivas Fi e Fr 
(Fr= 14,6% n= 53) 
Gastroenterologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa 
Gastrite 2 1 3 5,7% 
Gastroenterite hemorrágica 3 0 3 5,7% 
Corpo estranho gástrico 1 0 1 1,9% 
Enterite aguda 6 0 6 11,3% 
Obstrução intestinal 1 0 1 1,9% 
Enterite linfocítica-plasmocítica 0 1 1 1,9% 
Colite linfocítica-plasmocítica 1 0 1 1,9% 
Enteropatia responsiva a antibióticos 3 0 3 5,7% 
Intussuscepção 5 0 5 9,4% 
Síndrome intestino irritável 1 0 1 1,9% 
Megacólon 1 0 1 1,9% 
Colite linfocítica-plasmocítica 2 0 2 3,8% 
Peritonite 2 3 5 9,4% 
Lipidose hepática 0 4 4 7,5% 
Colângio-hepatite 0 1 1 1,9% 
Insuficiência pancreática exócrina 2 0 2 3,8% 
Pancreatite 10 3 13 24,5% 
Total 40 13 53 100,0% 
 
A pancreatite é a afeção pancreática mais comum tanto em felinos como em 
caninos seguindo-se a insuficiência pancreática exócrina (STEINER, 2003). Modelos 
experimentais sugerem que a patogenia da pancreatite envolva a ativação 
intrapancreática da tripsina. A inflamação decorrente nestes quadros tem origem tanto 
na ação da tripsina como da fosfolipase A, elastase e lipase. Estas têm ação inflamatória 
e necrosante no parênquima pancreático (BUNCH, 2003; WATSON, 2004).  
Na maioria dos casos de pancreatite a etiologia não é clara. A associação à 
administração de determinados fármacos (como furosemina, azatioprina, sulfonamidas 
ou tetraciclinas) demonstra também aumentar as chances de desenvolvimento desta 
patologia (HESS et al., 1999). A utilização de corticosteróides foi durante bastante 
tempo apontada como uma das potenciais causas de pancreatite (FITTSCHEN & 
BELLAMY, 1984) no entanto esta associação é atualmente rejeitada (MANSFIELD, 
2012) sendo inclusivamente prevista a sua utilização como medida terapêutica (ZHANG 




Segundo Yago et al., (1997) o fornecimento de dietas com baixo teor proteico 
associado a elevados teores de lípidos está associado ao desenvolvimento de pancreatite. 
No entanto segundo Lem et al., (2008) esta associação não é comprovada, sendo 
rejeitada. Apesar deste autor recusar esta associação, admite a existência de uma relação 
entre o desenvolvimento de pancreatite e a condição de excesso de peso ou 
fornecimentos de dietas inadequadas (independentemente dos teores de proteína ou 
lípidos destas). Alterações como diabetes mellitus (DM), hipotiroidismo ou 
hiperdrenocorticismo são também previstas como potenciais causas associadas à 
pancreatite. Segundo Hess et al., (1999) e Lem et al., (2008), a concomitância destas 
alterações está relacionada à presença frequente de hiperlipidemia nestas condições. 
Assim a hiperlipidemia não pode ser descartada como um fator de risco para o 
desenvolvimento de alterações pancreáticas.  Relativamente às raças de animais 
afetados uma alteração do gene SPINK em Schnauzers miniatura parece estar 
relacionada com maiores probabilidades de desenvolvimento desta patologia  no entanto 
esta associação é ainda colocada em causa (BISHOP et al., 2004). Outras possíveis 
etiologias preveem a presença de obstrução do ducto pancreático, refluxo duodenal, 
trauma e/ou cirurgia abdominal assim como condições que impliquem isquémia 
pancreática e doenças sistémicas graves (CHARLES, 2007). Todas estas situações 
referidas podem estar na origem da ativação prematura de enzimas digestivas 
intrapancreáticas. A inflamação tende a ser autolimitante no entanto situações de 
inflamação continuada conduzem à redução do fluxo sanguíneo e migração de 
leucócitos e plaquetas para a região desencadeando necrose pancreática. O parênquima 
pancreático em situações de inflamação e necrose demonstra ser um meio de cultura 
adequado ao desenvolvimento microbiano o que poderá estar na origem do 
desenvolvimento de infeção bacteriana secundária. Além disto foi sugerido a ocorrência 
de translocação bacteriana através da barreira intestinal. A liberação de mediadores 
inflamatórios (como o fator de necrose tumoral alfa, a interleucina 1 ou o fator ativador 
de plaquetas fosfolipídico) amplia a gravidade da inflamação e pode estar na origem de 
complicações sistémicas podendo inclusivamente conduzir à síndrome de resposta 
inflamatória sistémica (SIRS) (SIMPSON, 2005). 
A pancreatite pode ser classificada como aguda ou crônica, tendo em conta as 




manifestações clínicas do paciente (CHARLES, 2007). Em termos histológicos as 
pancreatites agudas são caracterizadas pela presença de edema pacreático, necrose, 
infiltrados de células mononucleares e polimorfonucleares e alterações locais como 
necrose da gordura peripancreática. Em casos de pancreatite crónica os achados 
histológicos incluem a presença de fibrose e inflamação mononuclear discreta 
(SIMPSON, 2005; NEWMAN & STEINER, 2006). 
Em caninos, os sintomas mais comuns incluem dor abdominal e abdómen agudo 
(AA), êmese, depressão e desidratação (STROMBECK, 1996). No caso dos felinos a 
identificação dos sintomas poderá ser mais difícil uma vez que estes são menos 
específicos. Além disso a manifestação de dor nos felinos poderá não ser tão facilmente 
interpretada pelos proprietários. Nestes pacientes há evidências da relação de 
pancreatite a alterações hepáticas concomitantes, como é o caso de colangiohepatite 
(WILLIAMS & STEINER, 2005). Nesta espécie os sintomas gastrointestinais não são 
tão evidentes, com frequência de êmese e manifestação de dor menos frequentes do que 
nos caninos (HESS et al., 1998; HESS et al., 1999). Os sintomas mas observados em 
felinos incluem desidratação, hipotermia e anorexia (FERRERI et al., 2003). 
O diagnóstico de pancreatite deverá basear-se na combinação de achados 
clínicos, laboratoriais e imagem (SIMPSON, 2005). Estima-se que existam  muitos 
casos subdiagnosticados devido ao difícil diagnóstico resultante da inespecificidade de 
alterações laboratoriais e sintomas clínicos assim como a inexistência até há 
relativamente pouco tempo de marcadores com sensibilidade e especificidade 
adequadas (GERHARDT et al., 2001).  
O perfil hematológico poderá revelar a presença de neutrofilia com desvio à 
esquerda, anemia e trombocitopenia, podendo haver evidência de desidratação. As 
alterações bioquímicas poderão incluir aumento das transaminases hepáticas, amilase e 
lipase assim como alterações eletrolíticas, azotemia, hipoalbuminemia e hipocalcemia 
(WATSON, 2004; HERMAN et al., 2005). Até há relativamente pouco tempo a amilase 
e lipase eram utilizadas como os principais indicadores de inflamação pancreática. No 
entanto a especificidade pancreática destas enzimas é reduzida, pelo que estes 
parâmetros não são utilizados atualmente como preditivos de inflamaçao pancreática 
(BATT, 1993; WILLIAMS, 1996; MANSFIELD & JONES, 2000). Esta limitação 




trypsin-like immunoreactivity (TLI) e o pancreatic-lipase immunoreactivity (PLI). O 
TLI é considerado um indicador de massa pancreática funcional. No entanto não é tão 
específica para pancreatite, sendo mais adequada à diferenciação entre insuficiência 
pancreática exócrina e doenças intestinais (MANSFIELD & JONES, 2000). A PLI mede 
a concentração de lipase pancreática, demonstrando ser atualmente o método 
laboratorial mais específico e sensível para o diagnóstico de pancreatite (STEINER & 
WILLIAMS, 2002; STEINER et al., 2003). Atualmente existem disponíveis 
comercialmente kits rápidos para realização da PLI, úteis para a rotina de clínicas 
veterinárias. São dele exemplo o Spec cPL® (IDEXX Laboratories).  
O tratamento para pancreatite não é específico sendo direcionado aos sintomas 
apresentados. A fluidoterapia é fundamental tanto para assegurar a hidratação do 
paciente como para aumentar a excreção renal das enzimas circulantes. A administração 
de antibióticos poderá ser indicada uma vez que apesar do processo ser inicialmente 
estéril, evolui frequentemente para infeção bacteriana secundária. São indicados 
antibióticos de largo-espectro como é o caso da cefotaxima. A dose indicada é de 50 
mg/Kg a cada oito horas, por via intramuscular (IM) (WILLIAMS & STEINER, 2005). 
É importante assegurar a perfusão sanguínea pancreática, pelo que poderá ser 
administrado dopamina (5 ug/Kg/min.) com monitorização concomitante da pressão 
arterial (BORODIN, 2006).  Apesar de geralmente ser indicado, a administração de 
plasma fresco congelado (PFC) é atualmente controversa uma vez que segundo Snow et 
al., (2010) não existem evidências de benefícios aos animais submetido a esta terapia. 
A analgesia em situações de pancreatite é muito importante. Caso o paciente não 
apresente êmese, poderão ser indicados opióides, como a buprenorfina (0,005 a 0,01 
mg/Kg, por via sub-cutânea (SC) três vezes ao dia (TID) ou morfina (0,11 a 0,22 mg/Kg 
em felinos ou 0,44 a 1,1 mg/Kg em caninos a cada 6 horas SC) (JAKOBS et al., 2000). 
Na situação de êmese poderão ser administrados anti-eméticos, como é o caso da 
clorpromazina (0,2 a 0,4 mg/Kg SC ou IM, a cada oito horas) ou ondasentrona (0,1 a 1 
mg/Kg) (ELWOOD et al., 2010). As complicações eventualmente decorrentes de 
pancreatite, como peritonite, coagulação intravascular disseminada (CID), insuficiência 
renal ou arritmias cardíacas, deverão ser tratadas à medida que ocorram e não de forma 




Tradicionalmente, a suspensão alimentar tem sido preconizada de forma a 
diminuir a estimulação e secreção pancreática. No entanto, segundo Hofbauer et al., 
(1998), esta estimulação através da alimentação poderá ser benéfica na resolução do 
quadro de pancreatite. Esta situação é particularmente evidente em felinos, nos quais o 
jejum pode estar associado a amplificação da condição de perda de peso, conduzindo a 
complicações. Caso o paciente apresente êmese não controlada com anti-eméticos 
poderá ser indicada a colocação de sonda esofágica ou gástrica (STEINER, 2005) 
O prognóstico para os casos de pancreatite está relacionado coma gravidade do 
quadro apresentado e as taxas de mortalidade para esta afeção variam entre os 27 e os 
58% (COOK et al., 1993; RUAUX & ATWELL, 1998; CHARLES, 2007) 
 
 
2.1.2. Urologia e nefrologia 
 
Os casos relacionados a urologia e nefrologia demonstraram ser uma dos 
principais motivos de atendimento no setor de clínica médica. Como evidenciado pelo 
gráfico 1, esta área de patologia médica constituiu 20,9% dos atendimentos realizados. 
Dentre estes, as infeções bacterianas do trato urinário foram os casos mais observados 
(42,1%) conforme presente na tabela 5. 
Tabela 5- Distribuição dos casos de uro/nefrologia para caninos e felinos e respetivas Fi e Fr  
    (Fr= 20,9% n = 6) 
Urologia e Nefrologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa 
Obtrução uretral 1 5 6 7,9% 
Incontinência de origem 
desconhecida 
3 1 4 5,3% 
Glomerulonefrite 2 0 2 2,6% 
IRA 1 5 6 7,9% 
IRC 7 12 19 25,0% 
Infecções bacterianas do sistema 
urinário 
27 5 32 42,1% 
Urolitíase 3 4 7 9,2% 
Total 44 32 76 100,0% 
 
Os casos de obstrução uretral (OU) observados apesar de contemplarem uma 
pequena proporção da casuístiCa observada (7,9%) demonstraram as diferentes 




Esta condição é uma situação potencialmente fatal devido às implicações 
sistémicas envolvidas. Nos casos observados em caninos este quadro teve como 
etiologia a urolitíase. Segundo Fischer (2006) é esta a etiologia mais comum de OU em 
caninos. Nesta espécie os machos são mais afetados do que as fêmeas devido à 
conformação mais longa e estreita da uretra. Nos felinos os casos de OU observados 
tiveram como origem a ocorrência de sindrome urológica felina (FUS). Esta síndrome 
envolve alterações funcionais e inflamatórias da uretra sendo uma importante patologia 
nesta espécie. Cerca de 50% dos casos de FUS têm origem na presença de tampões 
uretrais associados a presença de inflamação uretral. A matriz do tampão urinário nesta 
espécie é diferente dos urólitos geralmente presentes em caninos. Estes são compostos 
por células epiteliais, hemácias, leucócitos, debris celulares, fibrina e eventualmente 
bactérias. Os felinos machos castrados são os mais afetados. Tanto em felinos como em 
caninos o prognóstico de OU está associado à extensão e período de obstrução, 
associado eventualmente ao desenvolvimento de insuficiência renal aguda (IRA). 
(FISCHER, 2006).  
A patologia relacionada a uro/nefrologia mais observada foi a infecção do 
sistema urinário (ISU). Estas infeções são mais frequentemente observadas em caninos 
do que em felinos (CHEW et al, 2012). Este facto poderá explicar o maior número de 
casos observados em caninos (27 casos) do que em felinos (5 casos).  
Apesar destas afeções poderem ter como causa subjacente  infeções por fungos e 
vírus, a etiologia bacteriana é a mais frequentemente observada (BARTGES, 2006). 
No Hovet o método diagnóstico utilizado nesta condição é a urocultura, 
utilizando-se preferencialmente urina obtida por cistocentese. Caso haja crescimento 
bacteriano é realizado o antibiograma e a antibioterapia é selecionada através dos 
resultados obtidos neste. Juntamente com o pedido de urocultura é solicitado realização 
de análise de urina tipo I. 
A cultura de urina é considerada o meio diagnóstico padrão para estas condições. 
No entanto nem todas as espécies bacterianas são patogénicas, o que deverá ser levado 
em consideração de forma a evitarem-se sobrediagnósticos e a utilização desnecessária 
de antibióticos (BARTGES, 2006). 
As ISU podem ser classificadas como quadros não complicados ou complicados. 




de imunossupressão associados, não apresentam alterações do sistema urinário 
concomitantes e quando no seu histórico possuem no máximo dois episódios anuais de 
infeções bacterianas. Pacientes que apresentem mecanismos de defesa afetados, defeitos 
funcionais do trato urinário, sujeitos a corticoterepia ou com alterações quantita-
/qualitativas urinárias são classificados apresentando quadros complicados de infeção 
do trato urinário (CHEW et al., 2012).  
Na prática esta classificação é útil uma vez que está diretamente relacionada 
com o prognóstico desta condição (BARTGES, 2006). A maioria dos casos observados 
incluia-se na categoria de infeções complicadas. Após a instituição de antibioterapia 
esta só era descontinuada após obtenção de duas uroculturas com resultado negativo. 
Tal é de extrema importância no sucesso da terapia uma vez que segundo Chew et al., 
(2012), a resolução dos sinais clínicos e laboratoriais pode não estar associada à 
eliminação bacteriana. Segundo este mesmo autor é recomendada a realização de duas 
uroculturas: uma semana e três meses após o início da antibioterapia. Ambas deverão 




As patologias endócrinas representam um desafio tanto em termos diagnóstico 
como em termos de estabilização do quadro clínico. A inespecificidade dos sintomas 
apresentados nem sempre chama a atenção dos proprietários, o que dificulta um 
diagnóstico precoce e a possibilidade de evitar um agravamento das condições do 
paciente.   
Não raras vezes após instituída a terapia e estabilização do animal, o proprietário 
descura o tratamento devido à inexistência de sintomalogia. A quantidade de 
tratamentos descontinuados nos casos de endocrinologia observados evidenciou esta 
realidade. Desta forma o médico veterinário tem a responsabilidade de elucidar o 
proprietário sobre a evolução esperada do quadro clínico, salientando a flutuabilidade 




Tabela 6 - Distribuição dos casos de endocrinologia para caninos e felinos respetivas Fi e 
Fr  
(Fr= 13,7% n = 50) 
Endocrinologia Caninos Felinos F.Absoluta F.Relativa 
Diabetes mellitus 13 6 19 38,0% 
Cetoacidose diabética 5 3 8 16,0% 
Hipotiroidismo 7 0 7 14,0% 
Hipertiroidismo 0 2 2 4,0% 
Hiperadrenocorticismo 12 0 12 24,0% 
Hipoadrenocorticismo 2 0 2 4,0% 
Total de casos 39 11 50 100,0% 
 
 
2.1.4. Ginecologia e andrologia 
 
Segundo a tabela 1 esta área de patologia médica representa apenas 3,4% do 
total de casos atendidos. 
Tabela 7 - Distribuição dos casos de ginecologia e andrologia para caninos e felinos e respetivas 
Fi e Fr 
(Fr= 3,3% n= 12) 
Ginecologia e andrologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa 
Piometra 2 1 3 25,0% 
Vaginite 3 1 4 33,3% 
Próstata- HPB 3 0 3 25,0% 
Prostatite bacteriana 2 0 2 16,7% 
Total 10 2 12 100,0% 
 
O atendimento de casos relacionados a afeções gineco-/andrológicas ocorrem no 
setor de ginecologia, andrologia e obstetrícia do Hovet. Os pacientes cujos sintomas 
indiquem durante a triagem um quadro relacionado a esta área são diretamente 
encaminhados para o setor referido. Os casos aqui apresentados referem-se a achados 
durante a consulta no SCMPA já que a sintomatologia sugerida pelo proprietário na 
consulta de triagem era inespecífica ou inicialmente referente a outras patologias 
concomitantes. Este fato salienta a importância da anamnese e do exame físico na 
elaboração dos possíveis diagnósticos diferenciais, chegando-se assim a um diagnóstico 




Devido ao reduzido número de casos não é possível inferir sobre a real 
representatividade estatística destes. 
Os casos cujo tratamento foram estritamente medicamentosos continuaram a ser 
seguidos pelo setor de atendimento enquanto os casos com indicação cirúrgica foram 




Considerando os dados apresentados na tabela 8 pode-se constatar que as 
patologias neurológicas mais observadas foram as discopatias intervertebrais, 
contemplando 31,4% dos casos. 
Tabela 8- Distribuição dos casos de neurologia para caninos e felinos e respetivas Fi e Fr (n= 35) 
(Fr= 9,6% n= 35) 
Neurologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa 
Convulsões de origem 
desconhecida 
3 0 3 8,6% 
Ataxia de origem 
desconhecida 
2 1 3 8,6% 
Epilepsia  idiopática 4 0 4 11,4% 
Sindrome vestibular periférica 2 1 3 8,6% 
Sindrome vestibular central 2 0 2 5,7% 
Trauma craniano 1 1 2 5,7% 
Trauma medular 2 3 5 14,3% 
Síndrome de Horner 0 1 1 2,9% 
Hidrocefalia 1 0 1 2,9% 
Discoespondilite 1 0 1 2,9% 
Discopatia intervertebral 11 0 11 31,4% 
Total de casos 29 6 35 100,0% 
 
O disco intervertebral é constituido internamente pelo núcleo pulposo e 
externamente pelo ânulo fibroso. Alterações fisiológicas decorrentes do processo de 
envelhecimento ou desencadeadas por outros fatores predisponentes podem conduzir a 
modificações morfológicas e estruturais, culminando em progressiva compressão 
medular (ULRICH, 2010). 
De acordo com o mecanismo de processo degenerativo associado, as doenças de 




designadas como Hansen I e II, respetivamente. Esta última designação para as doenças 
de disco intervertebral foi proposta por Hansen em 1952 (GOSH et al., 1976). As 
discopatias do tipo um resultam da degeneração condróide do disco intervertebral. É 
uma alteração comum em caninos e rara em felinos. Neste tipo de degeneração ocorre 
uma diminuição da capacidade de retenção de água por parte no núcleo pulposo. Como 
consequência ocorre degradação dos componentes glicosicanos e o disco torna-se 
progressivamente calcificado. Com o enfraquecimento da estrutura dorsal do ânulo 
fibroso o núcleo pulposo pode extrudir através deste, comprimindo ventralmente a 
medula. A porção ventral do ânulo fibroso é até três vezes mais espessa do a que dorsal 
pelo que as protusões dorsais em direção ao canal vertebral são mais prováveis. O anel 
fibroso possui fibras sensitivas, as quais poderão estar associadas à transmissão das 
informações nocicetivas (GARIBALDI, 2003). 
A discopatia do tipo um é mais comum em raças pequenas, particularmente em 
raças condrodistróficas. Entre as raças com estas características incluem-se o 
Dachshund, Beagle, Basset hound, Shih tzu e Lhasa apso. (GARIBALDI, 2003; 
DEWEY, 2008). 
A discopatia intervertebral do tipo dois resulta da degeneração fibróide do disco 
intervertebral e está geralmente associada ao processo de envelhecimento. A reação 
fibrótica resulta num aumento de volume do anulo fibroso que pode levar à protrusão do 
disco em direção ao canal vertebral e à compressão progressiva da medula espinal. Esta 
discopatia é também designada como discopatia Hansen II. Ocorre predominantemente 
em caninos de raças grandes e sem características condrodistróficas (WHEELER & 
SHARP, 1995). 
Os sintomas apresentados e severidade dos mesmos variam consoante o 
mecanismo degenerativo subjacente assim como com a localização e grau de 
compressão da discopatia (ULRICH, 2010). Enquanto as discopatias do tipo um 
envolvem um desenvolvimento rápido de sintomas, as discopatias do tipo dois têm uma 
evolução insidiosa, com desenvolvimento ocorrendo entre meses a anos. Quanto à 
localização, as discopatias cervicais, coincidentemente aquelas que afetam 
maioritariamente raças condrodistróficas, estão geralmente associadas à manifestação 
de dor cervical, vocalização e alterações de locomoção. As discopatias de localização 




arqueamento lombar e paresia ou paralisia de membros pélvicos (WHEELER & 
SHARP, 1995). 
Até este momento na descrição da casuística observada não foram descriminadas 
as raças dos animais. Devido à forte relação observada entre determinados tipos de raças 
e esta alteração foi considerado pertinente a descriminação das mesmas. 
 Como pode ser constatado pelo gráfico 3 a incidência de discopatias foi 
substancialmente maior em raças com características condrodistróficas.  
 
Gráfico 3 - Casos de discopatia intervertebral consoante raças afetadas (n= 11) 
 
Nem todos os casos de discopatia observados e aqui descritos apresentavam 
herniação de disco evidente. O método diagnóstico utilizado foi o RX, cervical ou 
toracolombar, consoante a sintomatologia apresentada. A principal evidência observada 
ao RX foi a diminuição dos espaços intervertebrais e não a herniação de disco. Devido à 
impossibilidade na maioria dos casos de realização de RX contrastado ou ressonância 
magnética (RM) não foi possível a determinação exata do grau de invasão e compressão 
medular. Assim de forma a não sobrediagnosticar casos de herniação optou-se pela 
designação de discopatia intervertebral baseada nos achados de RX simples e de 
sintomatologia clínica. No entanto a forte relação existente entre as raças diagnosticadas 
(maioritariamente condrodistróficas) e o tipo de processo fisiopatológico comumente 
observado nestas (extrusão de disco) permite que se afirme que a maioria dos casos 















 A maioria dos pacientes acompanhados apresentavam manifestações de dor. 
Estes pacientes, além do acompanhamento na clínica médica de pequenos animais, 
foram também encaminhados quando considerado pertinente para o Ambulatório de Dor 
e Cuidados Paliativos do Hovet. Este, pertence ao setor de anestesiologia do Hovet e 
dedica-se exclusivamente ao acompanhamento e monitorização de pacientes que 
apresentem manifestações crônicas de dor. Além do recurso aos fármacos e abordagems 
alopáticas são aí aplicados ou indicados métodos alternativos de controlo de dor, com 
eficácia comprovada, como é o caso da acunpuntura.  
Para todos os casos atendidos a abordagem terapêutica foi unicamente 




O tipo de tumor mais observado dentrodas patologias oncológicas foi o 
mastocitoma, como demonstrado pela tabela 9. 
 
Tabela 9 - Distribuição dos casos de neurologia para caninos e felinos e respetivas Fi e Fr 
 (Fr= 5,5% n= 20) 
Hemangiossarcoma esplénico 2 0 2 10,0% 
Osteossarcoma 1 0 1 5,0% 
Mastocitoma pele 5 1 6 30,0% 
Melanoma orofaríngeo 0 1 1 5,0% 
Fibrossarcoma orofaríngeo 0 1 1 5,0% 
Adenoma células hepatóides 3 0 3 15,0% 
Linfoma Alimentar 2 2 4 20,0% 
Carcinoma células escamosas em bexiga 1 0 1 5,0% 
Carcinoma pulmonar 1 0 1 5,0% 
Total 15 5 20 100,0% 
 
Segundo Vail e Withrow (2007) são os tumores de pele e do tecido subcutâneo 
aqueles que mais afetam caninos. Já para felinos os tumores mais frequentes têm origem 
em tecidos linfóides independentemente da localização dos mesmos. A etiologia das 
patologias oncológicas é multifatorial e complexa, podendo estar relacionado a 
influências genéticas e hereditárias, imunológicas, assim como à influência de radiação, 




O mastocitoma é o tipo de tumor dérmico mais comum no cão e a segunda maior 
causa de tumores dérmicos para felinos (THAMM & VAIL, 2007). Este facto justifica a 
maior prevalência de casos de mastocitoma observados na espécie canina do que na 
espécie felina. 
Segundo Takahashi et al., (2000) os mastocitomas representam entre 7 a 21% 
dos tumores cutâneos para caninos e 8 a 15% para felinos. A sua etiologia é 
desconhecida no entanto existem evidências que associam o seu desenvolvimento à 
inflamação crónica da pele. Ao diagnóstico, a idade média é de 8 anos para caninos e 
dentro destes as raças Boxer, Boston terrier, Beagle, Bulldog, Golden retriever e 
Labrador apresentam maiores probabilidades de desenvolverem este tumor (O´KEEFE, 
1990). Para felinos a idade média é ligeiramente superior, situando-se entre os 9 e 11 
anos e não havendo evidências sobre a relação com determinadas raças (THAMM & 
VAIL, 2007). Segundo Mullins et al., (2006), não existe relação quanto ao género. 
O comportamento e formas de apresentação dos mastocitomas em caninos e 
felinos diferem significativamente (THAMM & VAIL, 2007).  
Em caninos os mastocitomas estão associados a diversas manifestações clínicas 
e têm uma ampla gama de aparências (THAMM & VAIL, 2007). Uma vez que 
mimetizam diversos tipos de lesões cutâneas tornam-se um desafio diagnóstico 
(JOHNSON et al., 2002). Por este motivo o mastocitoma deverá ser incluido em todos 
os diagnósticos diferenciais de lesões dermatológicas. Podem apresentar-se como lesões 
individuais mas também múltiplas, apresentando áreas alopécicas, eritematosas e 
edemaciadas e podendo afetar tanto os tecido dérmicos como subcutâneos. Afetam a 
região do tronco, entre 50 a 60% dos casos, as extremidades entre 25 a 40% e a região 
do pescoço e cabeça em 10% dos casos (MULLINS et al., 2006). Apresentam 
características infiltrativas em vários níveis e 30% deles são agressivos, apresentando 
metastização local, linfática ou hematogénea (TAKAHASHI et al., 2000). 
Os felinos evidenciam duas formas anatómicas principais de apresentação: 
cutânea ou visceral. A forma cutânea afeta sobretudo as regiões da cabeça, pescoço, 
membros e cauda. Nos felinos a forma cutânea poderá apresentar-se sob a forma de 
lesões solitárias ou múltiplas. Nódulos alopécios firmes são as manifestações mais 




intestinal e esplénica, sejam solitárias ou difusas, é a mais comun (TAKAHASHI et al., 
2000). 
Os mastócitos possuem grânulos intracitoplasmáticos quem contém moléculas 
biologicamente ativas como proteases, citoquinas, heparina e histamina. A sua 
desgranulação seja esta espontânea ou traumática desencadeia a liberação destas 
moléculas. Sobretudo devido à ação da histamina são deseandeadas reações 
paraneoplásicas sistémicas que conduzem, entre outras alterações, à ulceração 
gastrointestinal (MULLINS et al., 2006). Este tipo de lesão é encontrado entre 35 a 83% 
dos caninos com mastocitomas (SFILIGOI et al., 2005). Localmente a liberação de 
histamina está associada ao desenvolvimento de edema e eritema dérmico e subcutâneo 
(MULLINS et al., 2006). 
Os mastocitomas são facilmente diagnosticados por citologia. Surgem como 
células redondas com núcleo redondo ou ovóide contendo grânulos intracitoplasmáticos 
(DORSEY et al, 2001). No entanto a citologia não permite determinar o estadiamento 
tumoral, pelo que a realização posterior de histopatologia torna-se importante 
(NEWMAN et al., 2007). A determinação do estadio de desenvolvimento tumoral é 
fundamental na elaboração do prognóstico do quadro (NORTH & BANKS, 2009). A 
excisão cirúrgica é o tratamento de escolha com realização concomitante de 
quimioterapia (MICHELS et al., 2002). Os quimioterápicos utilizados em casos de 
mastocitoma incluem vários protocolos, nos quais são contemplados a utilização de 
vinblastina, prednisolona e lomustina (THAM et al., 2006). A utilização de radioterapia 
como terapia coadjuvante é também considerada (GOVIER, 2003). 
 
2.1.7. Doenças infeciosas e parasitárias 
 
Devido à especificidade muitas vezes existente das doenças de carácter 
infeccioso e parasitário relativamente à espécie animal em causa, a casuística desta área 











Através da tabela 10 pode verificar-se que para os caninos, a patologia de 
carácter infecioso e parasitário mais observado foram as diarreias de origem parasitária 
(43,5%). 
  
Tabela 10 -Distribuição dos casos de origem infeciosa e/ou parasitária para caninos e 
respetivas Fi e Fr 
(Fr= 6,3% n=23) 
Infecciosas e Parasitárias F. Absoluta F. Relativa 
Traqueobronquite Infecciosa Canina 2 8,7% 
Parvovirose 2 8,7% 
Esgana 2 8,7% 
Leptospirose 1 4,3% 
Erliquiose 6 26,1% 
Diarreia de origem parasitária 10 43,5% 
Total 23 100,0% 
 
O diagnóstico destas afeções foi determinado através de coprologia e 
identificação parasitária. A maior ocorrência deste tipo de patologia poderá estar 
relacionada com uma profilaxia ineficiente ou até inexistente. Nestes casos além da 
instituição da terapia de forma a eliminarem os parasitas, os proprietários foram 
recomendados a realizarem terapia profilática nos seus animais.  
O princípio farmacológico, dose e frequência do antiparasitário são indicados 
consoante as características e condições de habitação do animal em questão. 
 A abordagem diagnóstica utilizada nos casos apresentados na tabela 10 baseou-
se num primeiro momento no diagnóstico clínico. A partir do momento que as 
respetivas etiologias foram incluidas nos possíveis diagnósticos diferenciais, procedeu-
se, quando possível, à realização de exames laboratoriais específicos para cada uma das 
patologias citadas.  
Poderão aqui estar omissos casos que devido à amenidade dos sintomas 
apresentados foram sujeitos a tratamento ambulatorial sintomático e sua etiologia 







Relativamente aos felinos foi o FIV o agente etiológico responsável pela maioria 
dos casos observados (38,5%). 
 
Tabela 11 - Distribuição dos casos de origem infeciosa e/ou parasitária para felinos e respetivas 
Fi e Fr 
(Fr= 3,5% n= 13) 
Infecciosas e Parasitárias F. Absoluta F. Relativa 
Enterite felina por coronavitus 2 15,4% 
Infeção pelo vírus da imunodeficiência felina 5 38,5% 
Complexo respiratório felino 2 15,4% 
Infeção pelo vírus da leucemia felina 3 23,1% 
Peritonite infecciosa felina 1 7,7% 
Total 13 100,0% 
 
Importa realçar que a infeção pelo FIV não implica necessariamente a 
manifestação de sintomas clínicos.  
O desenvolvimento de patologias relacionadas com a imunossupressão está 
dependente de fatores como a resposta imunológica e idade do hospedeiro assim como 
da via de infeção e quantidade de vírus inoculado (SELLON & HARTMANN, 2006).  
Nos casos observados foi a manifestação de sintomas associados à 
imunodeficiência e história clínica do paciente que conduziu à pesquisa do agente 
etiológico. 
O FeLV é um retrovírus pertencente ao género (VAN REGENNMORTEL et al., 
2000). É um vírus pancitotrópico que pode estar na origem de alterações proliferativas e 
degenerativas (HARDY et al., 1976). Os felinos susceptíveis infectam-se através do 
contacto com saliva ou secreções oculares e/ou nasais de felinos com infeções ativas e 
persistentes. Está associado ao hábito de lambedura ou utilização conjuta de 
comedouros ou bebedouros (HARDY 1977). A transmissão pode também ocorrer 
através de amamentação ou via uterina (PACITTI 1986). Ao contrário do que acontece 
pela infeção por FIV, os felinos mais susceptíveis são aqueles que habitam no interior 
de habitações, sem acesso ao exterior (PEDERSON & BARLOUGH, 1991). O tipo de 




infetante, estado imunitário, idade e condições ambientais. Todas estas situações podem 
influenciar a replicação viral e resposta imunitária do hospedeiro (JARRET, 1991; 
MULLINS, 1991; ROJKO & KOCIBA 1991). O desenvolvimento de doenças 
associadas pode demorar meses ou anos e estas podem ser tanto neoplásicas como não 
neoplásicas (BARR & BOWMAN, 2010). A sintomatologia apresentada pode incluir 
diarreias e êmese (geralmente associados a salmonelose, giardiose, cripstosporidiose 
secundárias) (LAPPIN, 1995). Uma vez que a FeLV frequentemente compromete todas 
as linhagens de celulas hematopoieticas pode induzir a vários tipos de alterações 
hematológicas (BEEBE et al., 1992; ENGLISH et al., 1994; HOFMANN-LEHMANN 
et al., 1997). As principais manifestações hematológicas incluem anemia, desordens 
mieloproliferativas, mielofibroses, neoplasias linfóides, neutropenias e alterações 
plaquetárias (SHELTON & LINENBERGER, 1995). A infeção por FeLV pode ainda 
estar na origem de conjuntivite, gengitvite, estomatite e periodontite (BARR & 
BOWMAN, 2010). Caso o paciente apresente infeção concomitante por FIV os 
sintomas desenvolvidos são mais severos e o prognóstico é reservado (PEDERSON & 
BARLOUGH, 1991).  
Uma vez que felinos infetados por FeLV não produzem títulos altos de 
anticorpos (HARDY & ZUCKERMAN, 1991) o diagnóstico laboratorial baseia-se na 
deteção de antigénios específicos. O teste de imunofluorescência para FeLV é 
considerado o teste de referência no entanto a metodologia enzimática (como é exemplo 
do ELISA) é a mais utilizada na rotina clínica (SELLON & HARTMANN, 2006). 
Não existe um tratamento específico para a eliminação do vírus e a terapia é 
realizada de acordo com a sintomalogia das doenças desenvolvidas. A utilização do 
retroviral zidovudine (5 a 15 mg/Kg PO, TID) poderá reduzir a replicação viral. No 
entanto este fármaco está associado a supressão medular. Assim felinos sujeitos a esta 
terapia deverão ser monitorizados relativamente às condições hematológicas 
eventualmente desenvolvidas (MANSELL & REES, 2006; BARR & BOWMAN, 
2010). A utilização de utilização de imunomoduladores (como o interferão humano) é 
também uma hipótese, embora a sua disponibilidade seja limitada. A administração de 
acemanana (100 mg/gato PO, SID por 28 dias) é documentada assim como a 
administração de proteína A proveniente de staphylococcus spp. (0,01 mg/Kg, IP, duas 




2.2. Casuística VetSupport - UTI 
 
O período de estágio realizado no Vetsupport-UTI veterinária, hospital 
especializado em atendimento de casos emergenciais, ocorreu durante o mês de Janeiro 
de 2013. O atendimento neste hospital difere da maioria dos hospitais onde tinha tido 
oportunidade de estagiar anteriormente pois os pacientes são exclusivamente 
referenciados, não havendo atendimento direto ao público. A referência deve-se à 
necessidade de suporte intensivo ou semi-intensivo para casos graves, sendo que estes 
após estabilização e recuperação apropriadas são reencaminhados para o médico 
veterinário de origem. Este tem pleno acesso aos casos encaminhados e são colocados a 
par da situação do paciente e procedimentos realizados.  
Na maioria dos casos existe já um diagnóstico prévio realizado pelo médico 
veterinário que acompanhava o animal. Ainda assim são realizadas à chegada, caso a 
gravidade do quadro em questão permita, anamnese e exame físico de forma a avaliar a 
condição presente do paciente. São atendidos casos de emergências clínicas e cirúrgicas 
procedendo-se ao internamento dos mesmos até estabilização do quadro apresentado 
mas também de animais referenciados para realização exclusiva de determinados 
procedimentos inexistentes na clínica veterinária de origem.  
Devido ao carácter emergencial dos casos atendidos, cuja gravidade exige 
intervenção agressiva e imediata, serão aqui consideradas condições não definidas como 
patologias independentes mas que por serem o motivo primordial de atendimento são 
referidas com as denominações sintomáticas. É o caso por exemplo da situação de 
pneumotórax ou edema pulmonar. Nestes casos serão consideradas e referidas as 
possíveis etiologias e quadros associados a estas condições. 
 
2.2.1. Casuística Geral 
 
Como pode ser observado através do gráfico 4 foi na área de gastroenterologia 
que se verificou a maior proporção de atendimentos (19,8%). Seguindo-se a esta foram 
as áreas de patologias do sistema respiratório (18,2%) e de uro- nefrologia (17,1%) 






Gráfico 4- Distribuição casuística VetSupport-UTI segundo área de patologia médica (n = 187) 
 
2.2.2. Emergências Cardiológicas 
 
A alteração relacionada com sistema cardíaco mais evidenciada durante este 
estágio foi a paragem cardiorespiratória (PCR), como pode ser verificado pela tabela 12. 
 
Tabela 12 - Distribuição dos casos de emergência cardiológica para caninos e respetivas Fi e Fr 
(Fr= 10,7%n= 20) 
Cardiologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa 
Paragem cardiorespiratória 10 3 13 65,0% 
Edema pulmonar cardiogénico 2 3 5 25,0% 
Tromboembolismo arterial felino 0 2 2 10,0% 
Total 12 8 20 100,0% 
 
Apesar desta situação envolver diretamente o miocárdio, não está 
necessariamente associada a cardiopatias. No entanto por uma questão de organização 
da casuística observada foi considerada neste momento. 
A PCR inicia-se com a ocorrência de apneia, desencadeando paragem 
respiratória. Caso o quadro de hipoventilação não seja revertido rapidamente, há 












(WARE, 2010). Assim a manutenção da ventilação respiratória torna-se a prioridade 
durante a manobra de ressuscitação cardiorespiratória (RCR) (PEREIRA & 
YAMAMOTO, 2008).   
A PCR poderá ter origem em diversas causas. Está geralmente associada à 
presença de disritmias cardíacas resultantes de doenças cardíacas primárias ou a outras 
doenças sistêmicas. Entre estas incluem-se causas que conduzam a hipóxia celular, 
estimulação vagal, alterações ácido básicas e eletrolíticas e ainda à ação de agentes 
anestésicos, traumas e doenças metabólicas (WINGFIELD, 2004). 
A abordagem realizada nos pacientes observados incluiu a estabilização inicial e 
posteriormente procurou determinar-se a causa etiológica de forma a poder elaborar-se 
o plano terapêutico adequado para os pacientes em questão. 
 
2.2.3. Emergências relacionadas a patologias do sistema respiratório 
 
Tabela 13 - Distribuição dos casos de emergência cardiológica para caninos e respetivas Fi e Fr 
(Fr= 18,2% n= 34) 





Asma felina 0 4 4 11,8% 
Pneumonia bacteriana 2 3 5 14,7% 
Síndrome angústia respiratória aguda 3 2 5 14,7% 
Pneumotórax 7 4 11 32,4% 
Piotórax 1 2 3 8,8% 
Quilotórax 3 2 5 14,7% 
Fratura costelas 1 0 1 2,9% 
Total 17 17 34 100,0% 
 
A síndrome de angústia respiratória aguda (ARDS) tal como a lesão pulmonar 
aguda (LPA) é considerada um diagnóstico clínico (PAIXÃO, 2005). A ARDS é uma 
complicação grave de lesão pulmonar sendo considerada a forma mais severa de lesão 
pulmonar aguda (ROZANSKI & CHAN, 2009). Está associada à condição de SIRS e é 
considerada a porção pulmonar desta última (PLUNKETT, 2006; LIMA et al., 2008). A 
principal característica desta síndrome é a hipoxemia refratária à suplementação de 
oxigénio. É mais frequente em caninos do que em felinos e não aparenta estar 




com lesões pulmonares diretas como ocorre em situações de pneumonia, aspiração de 
conteúdo gástricos (pneumonia por aspiração), afogamento, inalação vapores tóxicos, 
edema de re-expansão pulmonar, toxicidade por oxigénio e ainda a causas 
extrapulmonares, como situações de sepsis, choque, trauma sistêmico, pancreatite e 
enterites graves (PAIXÃO, 2005). Animais que se apresentem em stress fisiológico 
intenso como ocorre em situações recuperação pós-cirúrgica ou sob risco de 
desenvolvimento de hipotensão, hipotermia, insuficiência respiratória e dor intensa são 
também mais susceptíveis a desencadearem esta síndrome (LAVANS, 2008). Comum a 
todas estas situações ocorre a libertação de mediadores inflamatórios e atração de 
leucócitos, que medeiam a inflamação da membrana alvéolocapilar, lesando-a 
(WINGFIELD 2001). Estes danos causam um aumento da permeabilidade capilar 
pulmonar, com formação secundária de edema pulmonar não cardiogénico (LIMA et 
al., 2008). A lesão alveolar difusa com ruptura da arquitetura alveolar é a principal 
característica desta situação. 
Segundo PAIXÃO (2005) a patofisiologia poderá ser classifica em três 
momentos distintos. A fase inicial é caracterizada pela infiltração e ativação de células 
inflamatórias, o que conduz à lesão endotelial, formação de trombos por agregados 
plaquetários e deposição de fibrina. Concomitantemente ocorre destruição das células 
pulmonares do tipo I, o que por diminuir a quantidade de surfactante presente leva à 
microatelectasia e hipoxemia grave. Na segunda fase deste processo, designada também 
como proliferativa, ocorre infiltração de fibroblastos e proliferação de células 
pulmonares do tipo II. A última fase, fibrótica, coincide com consolidação e fibrose 
pulmonar. 
Os principais sinais desta condição incluem dispneia respiratória com hipoxémia 
refratária à suplentação de oxigénio. O nível de pressão de oxigénio arterial (PaO2) 
situa-se geralmente abaixo dos 65 mmHg. A respiração apresenta-se taqui- e polipneica, 
com manifestação de roncos e sibilos. É comum a evidência de cianose, mucosas secas 
e letargia pelos pacientes acometidos (LAVANS, 2008). 
Ao RX torácico evidencia-se a presença de infiltrados bilaterais difusos com 
broncogramas aéreos. A distribuição é generalizada em todos os campos pulmonares 
mas pode evidenciar-se mais nas áreas caudo-dorsais (LIMA et al., 2008). No 




hipoalbuminemia e trombocitopenia. O lavado broncoalveolar poderá revelar um 
elevado número de neutrófilos e níveis altos de albumina. A hipoxemia poderá ser 
confirmada através da realização de gasimetria sanguínea que revela ainda presença de 
acidose metabólica e alcalose respiratória (PLUNKETT, 2006).  
O tratamento desta condição pressupõe a estabilização inicial do quadro, com 
manutenção da função cardiorespiratória. Para tal poderá recorrer-se à administração de 
oxigénio. A sedação com morfina (0,5 mg/Kg IV ou IM, a cada duas horas se 
necessário), ou acepromazina (0,001 a 0,002 mg/Kg IV lento ou alternativamente 0,01 a 
0,05 mg/Kg IM ou SC) pode ser necessária de forma a evitar o agravamento da angústia 
respiratória (RAMSEY, 2010). É imprescindível o tratamento concomitante da etiologia 
subjacente a esta condição de forma a tratá-la de forma agressiva. Devido à 
possibilidade de edema pulmonar a taxa e velocidade da fluidoterapia deverão ser 
cuidadosamente monitorizadas. A utilização de broncodilatadores como a teofilina, 
terbutalina e albuterol é também recomendada (LAGUTCHIK, 2001). A dose de 
teofilina recomendada é de 15 a 20 mg/Kg (PO, BID ou SID). A terbulatina em caninos 
deve ser administrada na dose de 0,01 mg/cão (IM ou SC, a cada quatro horas, se 
necessário). Em felinos a dose varia de 0,312 a 1,25 mg/Kg/gato (IM ou SC, a cada 
quatro horas se neecessário) (RAMSEY, 2010).   
A administração de diuréticos está recomendada assim que comprovada a 
presença de edema pulmonar. Os corticosteróides são controversos dada a evidência de 















2.2.4. Emergências Gastroenterológicas 
 
Tabela 14 - Distribuição dos casos de emergência gastroenterológica para caninos e respetivas 
Fi e Fr 
(Fr= 19,8% n= 37) 
Gastroenterologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa 
Corpo estranho esofágico 1 0 1 2,7% 
Corpo estranho gástrico 2 0 2 5,4% 
Síndrome dilatação torção gástrica 3 0 3 8,1% 
Corpo estranho intestinal 3 2 5 13,5% 
Intussuscepção intestinal 1 1 2 5,4% 
Abdómen agudo 6 0 6 16,2% 
Peritonite 2 2 4 10,8% 
Pancreatite 12 2 14 37,8% 
Total 30 7 37 100,0% 
 
O AA é a designação utilizada para descrever quadros de dor abdominal aguda 
(DROBATZ, 2009). A sintomatologia observada é extretamamente diversificada e 
poderá estar associada a êmese, distensão abdominal, alterações de locomoção e 
postura, anorexia, letargia, vocalização. As causas de AA são extensas e podem estar 
associadas a desordens gastrointestinais, hepáticas, neurológicas e urogenitais (LIMA & 
RABELO, 2005).  
A história e anamnese poderão revelar informações importantes na elaboração 
do diagnóstico. Entre estas incluem-se a possibilidade de ingestão de corpos estranhos 
ou agentes químicos e irritantes, história de doenças anteriores ou tratamento 
medicamentosos realizados (LIMA & RABELO, 2005). Ao exame físico, a inspeção 
poderá revelar a presença de distenção ou alterações abdominais. À palpação, que 
deverá contemplar os quatro quadrantes abdominais, poderá ser evidenciada a presença 
de massas, estruturas estranhas e aderidas e/ou líquido livre. Poderá ainda ser 
identificado o foco principal de dor e esta classificada como focal, regional ou difusa. À 
auscultação poderá ser evidenciado o aumento ou diminuição de borborigmos intestinais 
sendo que estas situações poderão ser indicativas das patologias possivelmente 
subjacentes ao quadro de AA (MURPHY & WARMAN, 2007).  
   O diagnóstico deverá contemplar uma anamese e exame físico minuciosos. 
Poderão ser úteis os resultados de exames laboratoriais como hemograma completo e 




diagnósticas úteis. A realização de abdominocentese e posterior análise do líquido 
colhido é muitas vezes esclarecedora. As concentrações de creatinina e/ou potássio do 
líquido abdominal, quando comparadas com aquelas presentes no soro podem ser úteis 
para o diagnóstico de rutura de bexiga como causa de AA. As concentrações de glucose 
e lactato deste líquido deverão também ser determinadas, podendo estar associadas a 
situações de peritonite. A aparência e densidade do líquido abdominal auxiliam a sua 
cara caracterização como transudado, transudado modificado ou exsudado. A análise e 
caracterização deste fluido é útil uma vez que os resultados obtidos direcionam o 
diagnóstico. A laparotomia exploratória é indicada em alguns casos mais graves. No 
entanto devido à multiplicidade de diagnósticos diferenciais associados as técnicas 
diagnósticas deverão ser utilizadas de acordo com as suspeitas considerados mais 
prováveis (DROBATZ, 2009). 
Segundo Lima & Rabelo (2005), os casos de AA poderão ser classificados como 
1) Não Cirúrgicos; 2) Cirúrgicos Urgentes 3) Cirúrgicos Críticos. Esta classificação tem 
como critérios a gravidade dos quadros e a abordagem terapêutica indicada.  
Uma das principais causas de AA observada foi a pancreatite e a obstrução 
intestinal por corpos estranhos. Como demonstrado, devido ao elevado número de 
etiologias eventualmente associadas ao AA, esta é uma situação que constitui um 
desafio diagnóstico. 
 
2.2.5. Emergências Urológicas e Nefrológicas 
 
Conforme a tabela 15, a insuficiência renal crônica foi o motivo de atendimento 
mais comum dentre as patologias associadas aos casos de uro- /nefrologia, constituindo 









Tabela 15 - Distribuição dos casos de emergência uro/nefrológicas para caninos e respetivas Fi e Fr 
(Fr= 17,1%n= 32) 
Urologia e Nefrologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa 
Insuficiência Renal Aguda 2 4 6 18,8% 
Insuficiência Renal Crônica 3 5 8 25,0% 
Cálculos vesicais 2 1 3 9,4% 
Obstrução ureter 0 1 1 3,1% 
Cálculos renais 2 1 3 9,4% 
Glomerulonefrite 3 1 4 12,5% 
Incontinência funcional 1 0 1 3,1% 
Uroperitoneu 1 0 1 3,1% 
Obstrução uretral 1 4 5 15,6% 
Total 15 17 32 100,0% 
 
Apesar de crónicos, os pacientes atendidos apresentavam na sua maioria a uma 
agudização do quadro de insuficiência renal. Assim, estes casos demonstram a 
importância da monitorização controlada dos pacientes renais crónicos de forma a evitar 
uma progressão mais acelerada como acontece caso haja agudização deste quadro. 
 
2.2.6. Emergências Neurológicas 
 
Como pode ser verificado através da tabela 16, os casos de convulsões de 
etiologia (inicialmente) desconhecida, foram o principal motivo de atendimento na área 
de neurologia (52%).  
Tabela 16 - Distribuição dos casos de emergência neurológica para caninos e respetivas Fi e Fr 
(Fr= 13,3% n= 25) 
Neurologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa 
Convulsões de etiologia desconhecida 10 3 13 52,0% 
Traumatismo espinal agudo 2 3 5 20,0% 
Trauma crânio- encefálico 5 2 7 28,0% 
Total 17 8 25 100,0% 
 
O atendimento nestas situações visou a resolução do quadro emergencial e 
interrupção do episódio convulsivo. Só posteriormente procurou-se estabelecer-se o 




O quadro de convulsão poderá estar associado a variadas etiologias. Estas 
podem ter origem em alterações estruturais, nas quais se incluem traumas, inflamação, 
tumores ou ainda em alterações congénitas, alterações secundárias a desordens 
metabólicas, tóxicas ou nutricionais (OSAKO et al., 2008).  
 
2.2.7. Emergências ginecológicas, obstétricas e andrológicas 
 
A eclampsia foi o quadro mais observado (30%) dentro dos atendimentos 
emergenciais relacionados a ginecologia, andrologia e obstetrícia. Tal pode ser 
verificado através da tabela 17, abaixo. 
 
Tabela 17 - Distribuição dos casos de emergência gineco/obstetro/andrológicas para caninos e 
respetivas Fi e Fr 
(Fr= 5,3% n = 10) 
Ginecologia, Andrologia e 
Obstetrícia 
Caninos Felinos F.Absoluta F. Relativa 
Distocia 2 0 2 20,0% 
Eclampsia 3 0 3 30,0% 
Piometra 1 1 2 20,0% 
Torção uterina 0 1 1 10,0% 
Prolapso uterino 1 0 1 10,0% 
Parafimose 1 0 1 10,0% 
Total 8 2 10 100,0% 
 
Apesar desta ser uma alteração metabólica, está intimamente ligada à condição 
de gestação. Devido a isto e por uma questão de organização da casuística observada, 
foi aqui considerada. 
A eclampsia pode ser também denominada por tetania puerperal, tetania de 
lactação ou hipocalcemia periparturiente (DYE, 2001). Esta é uma condição resultante 
de hipocalcemia que ocorre no pré-, intra- ou pós-parto. Os níveis de cálcio sérico 
encontram-se geralmente inferiores a 8 mg/dL de sangue. (SORRIBAS, 2007). É uma 
alteração rara em gatas sendo mais comum em cadelas, sobretudo de raças pequenas 
(ENGLAND, 2006).  
Os sinais incluem nervosismo intenso, convulsões, tremores musculares, 




origem desta poderão estar uma nutrição desiquilibrada, baixos níveis de albumina, 
alterações das glândulas paratireóides, produção láctea excessiva, ninhadas numerosas e 
ainda factores hereditários (DYE, 2001). A administração de cálcio durante a gestação 
poderá também estar na origem desta alteração metabólica (SORRIBAS, 2007). Uma 
suplementação excessiva de cálcio pode conduzir a alterações na hemostasia do 
metabolismo do cálcio, com consequente atrofia secundária da glândula paratireóide, o 
que poderá estar na origem da hipocalcemia (SILVA, 2008). 
O tratamento contempla a administração de gluconato de cálcio a 10% (IV). A 
monitorização cardíaca é importante tendo em conta a possibilidade de desencadear-se 
bradicardia secundária ao gluconato de cálcio. A reposição de dextrose a 5% é também 
importante, devido ao défice energético decorrente das convulsões e tremores 
musculares assim como a administração de sedativos e miorelaxantes quando 




2.2.8. Emergências Neonatológicas e Pediátricas 
 
Tabela 18 - Distribuição dos casos de emergência neonato/pediátricas para caninos e 
respetivas Fi e Fr 
 (Fr= 8,6% n= 16) 
Neonatologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa 
Síndrome do neonato 5 5 10 62,5% 
Sepsis/Choque 1 5 6 37,5% 
Total 6 10 16 100,0% 
 
O período neonatal é aquele decorrente desde o nascimento até à segunda 
semana de vida no caso dos caninos e até ao décimo dia no caso dos felinos 
(FITZGERALD & NEWQUIST, 2011). Devido à imaturidade da maioria dos sistemas 
orgânicos nestes pacientes, estes estão mais susceptíveis às condições externas (PRATS, 
2005). 
A síndrome do neonato, também desingnada por síndrome de definhamento dos 
neonatos (fading puppy syndrome) inclui a manifestação de três principais sintomas, 
sendo eles a hipotermia, desidratação e hipoglicemia. Uma vez que a progressão de 




rápida e agressiva, não possibilitando muitas vezes um diagnóstico exato do quadro em 
questão (PETERSON 2005).  
A sintomatologia apresentada nesta situação inclui fraqueza, desidratação, 
diarreia, vocalização, cianose e hipotermia (FITZGERALD & NEWQUIST, 2011). 
O tratamento realizado nestes pacientes foi sintomático, baseando-se na correção 
do quadro de desidratação, hipotermia e hipoglicemia. Nos casos considerados em risco 
de desenvovimento ou presença de septicémia foram administrados antibióticos da 
classe das cefaloporinas. O aquecimento foi realizado de forma progressiva de forma a 
evitar-se vasodilatação periférica secundária.  
A totalidade dos pacientes atendidos foi encontrada em situações de abandono, 
em más condições de higiéne e sem a presença da mãe no local de resgate. A ingestão 
de colostro por parte destes pacientes não era conhecida pelo que não foi possível inferir 
sobre as condições imunológica dos mesmos. 
 
2.2.9. Emergências Oftalmológicas 
 
Tabela 19- Distribuição dos casos de emergência oftalmológica para caninos e 
respetivas Fi e Fr  
(Fr= 7% n=13) 
Oftamologia Caninos Felinos F. Absoluta F. Relativa 
Proptose traumática 3 0 3 23,1% 
Glaucoma agudo 3 0 3 23,1% 
Lacerações de córnea 2 2 4 30,8% 
Luxação anterior de cristalino 1 0 1 7,7% 
Descolamento de retina 2 0 2 15,4% 
Total 11 2 13 100,0% 
 
  A proptose de origem traumática constitui 23,1% dos atendimentos da área de 
oftalmologia, como demonstrado pela tabela 19. Esta lesão consiste no deslocamento 
rostral do globo ocular com encarceramento desta estrutura anteriormente às margens 
palpebrais (OLIVERO, 2005). É uma lesão ocular aguda, condição geralmente 
associada a incidentes traumáticos, como brigas ou atropelamentos (POWELL, 2004). 
Ocorre com mais frequência em caninos de raças naturalmente exoftálmicas como é o 




Não existem evidências de predisposição quanto ao género ou idade dos pacientes 
(TURNER, 2008). 
Devido ao encerramento palpebral ao redor do tecido retrobulbar a irrigação 
arterial e drenagem venosa fica comprometida, o que conduz a edema e vermelhidão da 
região (TURNER, 2008). Este é um dos factores associado a um pior prognóstico da 
manutenção da função visual, motivo pelo qual o tratamento deve, quando possível, ser 
realizado antes de se iniciar este processo (MOULD, 2008).  
Como a proptose está muitas vezes associada a causas traumáticas, sobretudo se 
estas incluirem as regiãos da cabeça e pescoço, existe a possibilidade de existirem 
outras lesões mais graves concomitantes (POWELL, 2004). 
Assim a abordagem a estes pacientes deverá incluir primeiramente um exame 
físico completo de forma a excluir-se a possibilidade de lesões sistémicas 
potencialmente fatais para o paciente (POWELL, 2004; TURNER, 2008). No caso desta 
situação se verificar e o tratamento ter de ser adiado momentaneamente, as regiões 
oculares deverão ser mantidas protegidas e lubrificadas (POWELL, 2004).  
O diagnóstico é evidente a partir do exame clínico e pode ser facilmente 
diferenciado de exoftalmia. Enquanto na proptose as pálpebras permancem fechadas 
atrás do bulbo ocular protruído na exoftalmia as margens mantêm a sua posição correta. 
(MILLER et al., 2006).  
 A recolocação manual do bulbo é uma opção caso as estruturas se apresentem 
íntegras e tenha decorrido pouco tempo desde o início do quadro. Caso contrário e seja 
considerada a perda de função visual ou as estruturas se apresentem demasiado 
edemaciadas e laceradas, há necessidade de enucleção bulbar. O tratamento pós 
cirúrgico inclui a administração de antibióticos sistêmicos e anti-inflamatórios não 
esteróides (TURNER, 2008).  
A integridade da função visual está diretamente relacionada à integridade das 
respostas ao reflexo de ameça e reflexo à luz assim como ao período de tempo decorrido 
desde início do quadro até ao tratamento. Pupilas mióticas e manutenção da função 
muscular periorbital estão associadas a um melhor prognóstico (POWELL, 2004). Caso 
haja comprometimento do nervo ótico, de múltiplos músculos extra-oculares, presença 
de hifema ou ruptura de córnea ou esclera, o prognóstico é considerado mau e há 




situação para caninos com características dolicocefálicas ou felinos é pior uma vez que 
o trauma associado deverá ser de intensidade substancialmente maior (TURNER, 2008). 
 
2.3. Conclusões referentes à casuística 
 
Como pode ser demonstrado pela casuística descrita até este momento, o número 
de casos atendidos e conduzidos no SCMPA da Hovet-FMVZ (354 casos) é 
substancialmente maior do que aqueles observados na VetSupport-UTI (180 casos). 
Esta diferença está relacionada à duração de cada um dos estágios uma vez que no 
Hovet-FMVZ este teve a duração de três meses e no VetSupport-UTI apenas um. 
As principais diferenças observadas entre estes dois locais prendem-se a dois 
fatores: 
1. Tipo de patologias mais frequentes 
2. Meios disponíveis relacionados à capacidade financeira do público-alvo 
Uma vez que a área de concentração do VetSupport-UTI é a medicina 
emergencial é expectável que a casuística nele observada incida exclusivamente em 
casos de emergência médica. Enquanto no Hovet-FMVZ a abordagem diagnóstica 
émais tradicional, com realização de anamnese e exame físicos detalhados, a abordagem 
no VetSupport-UTI revelou-se bastante mais célere e agressiva dada o potencial risco de 
vida aos pacientes atendidos. Assim creio que a experiência de estágio no setor de 
clínica médica me permitiu adquirir experiência na formulação de estratégias de 
diagnóstico e terapia, para o qual foi imprescindível o trabalho em equipa com os 
restantes estagiários, residentes e médicos veterinários aí presentes, com os quais os 
casos eram discutidos e decididos os procedimentos a realizar. No VetSuport-UTI por 
seu lado tive oportunidade de observar e realizar procedimentos de caráter intensivista, 
o que me permitiu adquirir conhecimentos e experiência nesta especialidade médica. 
O segundo aspecto que diferencia os atendimentos e procedimentos realizados 
nestas duas instituições é o poder aquisitivo dos proprietários que a eles se dirigem. O 
Hovet-USP é na sua maioria, procurado por um público com um menor poder aquisitivo 
devido aos preços nele praticado serem substancialmente menores do que aqueles 
encontrados na maioria dos hospitais veterinários da cidade de São Paulo. Este facto não 




referência nesta cidade. No entanto o critério financeiro torna-se muito mais evidente na 
tomada de decisões relativamente ao plano diagnóstico e terapêutico. No VetSupport-
UTI não observei tanto esta condição, devido à maioria dos proprietários possuirem 
condições econômicas mais favoráveis, o que por sua vez não cria tantas limitações à 
abordagem diagnóstica e terapêutica considerada necessária. Considero que estas 
diferenças relativas à condição econômica dos proprietários enriqueceram os 
conhecimentos que adquiri uma vez que me deparei com as diferentes realidades 





















3. Medicina transfusional: técnicas de processamento sanguíneo e suas 
aplicações 
 
3.1. História da medicina transfusional 
 
Tal como em diversas outras áreas, a história da medicina transfusional está 
diretamente relacionada à história da medicina humana. 
 A primeira transfusão descrita na história da medicina ocidental reporta a 1665, 
sob responsabilidade do médico inglês, Richard Lower. Neste episódio, Richard Lower 
conseguiu com sucesso realizar uma transfusão entre dois caninos. A prática 
transfusional em humanos começou a ser observada com maior frequência mas devido 
ao desconhecimento sobre os mecanismos subjacentes às reações transfusionais e às 
diversas ocorrências iatrogénicas daí resultantes, observou-se um interregno nas 
pesquisas desenvolvidas nesta área (FASTAG et al., 2013). A figura 1 demonstra uma 
transfusão sanguínea direta realizada entre uma ovelha e um paciente humano e 
representa uma transfusão potencialmente responsável pela ocorrência de complicações 
secundárias. 
 
Figura 1 – “                                      transfusion” 
Disponível em: http://ihm.nlm.nih.gov/luna/servlet/view/search?q=A022670 





Foi só a partir de 1900, com a descoberta do sistema AB0 humano por 
Landsteiner que a medicina transfusional recomeçou a ser alvo de novas pesquisas. A 
partir daí observou-se um crescente desenvolvimento nesta área, com descoberta e 
desenvolvimento de técnicas que permitiram a prática da medicina transfusional de 
forma cada vez mais eficaz e segura (DIAMOND, 1983; BUCHELER & COTTER, 
1992). Estes avanços foram particularmente evidentes com a ocorrência da segunda 
guerra mundial, com o surgimento dos primeiros bancos de sangue oficiais 
(LANEVSCHI &WARDROP, 2001).  
A existência de grupos sanguíneos em caninos e felinos foi descrita pela 
primeira vez na década de 50, através de pesquisas desenvolvidas por Swisher & Young 
e Eyquem. Neste momento não existia ainda disponibilidade de reagentes para a rotina 
de tipificação sanguínea (BUCHELER & COTTER, 1992; HALE, 1995). A 
implantação do primeiro banco de sangue canino comercial ocorreu em Chicago 
(Estado Unidos da América), no início dos anos 80. A partir daí observou-se um 
crescente desenvolvimento deste tipo de instituições, permitindo assim a prática de 
medicina transfusional veterinária de uma forma mais frequente (KAUFMAN, 1992). 
No entanto foi só com a instituição da tipificação sanguínea de uma forma regular que 
esta prática se tornou mais difundida, minimizando assim a ocorrência de reações 
transfusionais muitas vezes fatais para os pacientes em questão (BUCHELER et al., 
1992; CALLAN, 1996). 
 
3.2. Recrutamento de doadores 
 
Um dos meios de recrutamento de doadores sanguíneos geralmente utilizado 
pelos médicos veterinários contempla a abordagem direta dos proprietários dos 
pacientes recetores. Estes são encaminhados no sentido de procurarem, dentro do seu 
círculo de conhecimentos, um animal cujas características sejam compatíveis com os 
pré-requisitos de doador sanguíneo para a espécie em questão (ABRAMS-OGG, 2012). 
Trata-se portanto de uma doação específica, o que segundo Almeida et al., (2012), 
consiste na doação de uma unidade de sangue ou seus componentes de um doador para 
um recetor específico. Em alternativa algumas clínicas e hospitais veterinários possuem 




sangue ocorrem imediatamente antes da transfusão ou, no caso da instituição possuir 
meios para realizar o processamento e armazenamento adequados dos 
hemocomponentes, estas colheitas são realizadas como rotina e os hemocomponentes 
obtidos utilizados consoante a necessidade (HOHENHAUS, 2006). O fato dos dadores 
se encontrarem no próprio local torna mais acessível a monitorização do estado de 
saúde destes. No entanto, os custos associados com alimentação, cuidadores, alojamento 
ou cuidados de saúde envolvidos, assim como problemas de ordem ética implicados 
devem ser levados em consideração (ABRAMS-OGG, 2012). No caso dos caninos, os 
dodores selecionados deverão ser, preferencialmente negativos para DEA (abreviação 
do inglês dog erythrocyte antigen)1.1 e 1.2. Para felinos, uma vez que as transfusões 
deverão ser estritamente isosanguíneas, deverá existir um doador de cada grupo 
sanguíneo. 
O recrutamento de animais em abrigos ou utilização de animais errantes como 
doadores sanguíneos não é indicada devido à inacessibilidade à história do animal e à 
maior possibilidade de existência de doenças infeciosas e/ou metabólicas. Além disso, 
questões de ordem ética tornam esta opção questionável (ABRAMS-OGG, 2012). 
Segundo Hohenhaus (20012), a fonte mais segura e eficaz para a obtenção de 
hemoderivados são os bancos de sangue veterinários. Estes, para poderem garantir um 
fornecimento adequado e suficiente de hemoderivados solicitados, necessitam de 
possuir um sistema de recrutamento de doadores. O objetivo deste sistema é garantir um 
número adequado de dadores sanguíneos.  
Em medicina humana é prática comum e vulgarmente observado a existência de 
programas de doação voluntária de sangue (DELUCA et al., 2006). Este tipo de 
programas, quando aplicado à prática veterinária, demonstra resultados positivos. Além 
de permitir a manutenção das quantidades de hemoderivados necessárias, demonstra 
assegurar um alto padrão de qualidade relativamente ao tratamento e aspetos éticos 
relacionados com os dadores e seus proprietários (DELUCA et al., 2006). Este tipo de 
programas baseia-se na adesão voluntária dos proprietários. Assim, para que o mesmo 
seja bem sucedido é imprescindível uma boa comunicação entre os profissionais 
veterinários e proprietários. Segundo ALMEIDA et al (2012), uma doação espontânea é 
aquela realizada sem qualquer benefício para o doador. Um dos objetivos deste 




sanguíneas animais e a importância das mesmas. Tal poderá representar uma maior 
adesão voluntária por parte dos proprietários de forma a que estes façam da prática de 
doação uma rotina, tornando os seus animais doadores frequentes (DELUCA et al., 
2006).  
O processo de doação está associado a consequências mínimas para os dadores. 
Estas podem incluir a formação de hematoma na região de punção, irritação cutânea 
devido à tricotomia ou sangramento por compressão inadequada do local de punção. 
(DELUCA et al., 2006). As reações adversas estão, na maioria dos casos, associados a 
estados de ansiedade e excitação, o que pode conduzir a taquipneia e hiperventilação 
(ALMEIDA et al., 2012). Devido a serem situações que ocorrem muito raramente, 
observam-se altas taxas de retorno e futuro consentimento dos proprietários, estimando-
se que 35% dos primeiros doadores tornem-se doadores frequentes (DELUCA et al., 
2006).  
  Apesar das doações sanguíneas não serem remuneradas poderão ser utilizados 
incentivos, como é o caso de descontos nos custos associados à vacinação, doação de 
alimentos ou outros serviços médico-veterinários (FELDMAN & SINK, 2006). 
Adicionalmente, os resultados dos exames laboratoriais de rastreio realizados 
anteriormente à primeira doação sanguínea poderão ser comunicados aos proprietários, 
o que constitui uma vantagem para os mesmos (DELUCA et al.,2006).  
O programa de doação sanguínea poderá ocorrer no interior da instituição ou, 
por questões logísticas, no domicílio do proprietário. Esta última opção toma especial 
importância caso sejam doações coletivas, como acontece no caso de canis e gatis 
particulares. Esta opção requer o deslocamento de uma equipa apropriada ao local da 
colheita e maior tempo despendido em deslocamento. No entanto, permite a obtenção de 
maiores quantidades de sangue doado, o que se torna uma vantagem (FELDMAN & 
SINK, 2006). 
 
3.2.1. Doadores caninos 
 
Os doadores caninos deverão pesar no mínimo 22 Kg e não apresentarem 
excesso de peso (LUCAS et al., 2004). Apesar de ser possível a realização de sedação e/ 




contenção. São incluídos como doadores animais entre um e oito anos de idade 
(ABRAMS-OGG, 2012). 
 Dá-se preferência a animais com veias jugulares acessíveis, sem demasiada pele 
na região cervical ou cuja pele seja excessivamente dura (FELDMAN & SINK, 2006). 
A desparasitação e vacinações devem estar atualizadas, tendo em conta a localização 
geográfica. No entanto, vacinações não deverão ser realizadas por até 14 dias antes da 
data de doação devido à existência de evidências que associam determinadas vacinas 
vivas atenuadas com alterações de número e função plaquetária (ABRAM-OGG, 2012). 
Relativamente ao género, são incluídos no programa de doação caninos machos 
ou fêmeas nulíparas e castradas. Fêmeas com histórico de gestação ou quaisquer 
caninos que tenham sido sujeitos a transfusão sanguínea são excluídos do programa de 
doação. Tal prende-se com a possibilidade de formação de anticorpos que irão interferir 
com proteínas de membrana eritrocitária dos possíveis recetores, podendo isto estar na 
origem de reações transfusionais (ABRAMS-OGG, 2012). Esta informação é 
controversa e segundo Blais et al. (2009), a sensibilização durante a gestação não é 
observada, ao contrário do que acontece em humanos ou equinos.  
Os doadores não deverão estar sujeitos a terapias medicamentosas devido à 
possibilidade de interferência com a qualidade do sangue obtido. As exceções 
contemplam a utilização de fármacos para controle de pulgas e carraças. São excluídos 
do programa de doação pacientes com desordens imunomediadas, tumores e outras 
patologias diagnosticadas (ABRAMS-OGG, 2012).  
Ao exame físico, que deverá ser realizado previamente à doação, o animal 
deverá apresentar-se hígido. Animais com história de sopro cardíaco ou de convulsões 
não deverão ser utilizados como doadores (LUCAS et al., 2004). A doação sanguínea 
deverá ser cancelada caso o animal apresente evidências de alterações orgânicas ou 
possibilidade de infeções, como no caso de apresentar êmese, diarreia ou feridas 
tegumentares (ABRAMS-OGG, 2012). 
Antes de serem incluídos num programa de doação os potenciais doadores 
deverão ser sujeitos a um rastreio laboratorial. Este contempla a realização de 
hemograma completo, perfil bioquímico (hepático e renal), assim como a realização de 






Figura 2 - Esfregaços realizados para visualização microscópica 
 
Uma vez que a prática transfusional pode estar associada à transmissão de 
agentes infeciosos todos os potenciais dadores deverão ser sujeitos à realização 
deexames laboratoriais que descartem esta possibilidade, de forma a minimizar os riscos 
de transmissão. A seleção das doenças infeciosas a serem testadas está condicionada à 
espécie animal assim como à região geográfica e histórico epidemiológico (WARDROP 
et al., 2005). Geralmente são utilizados inicialmente testes de elevada sensibilidade e na 
eventualidade de um resultado positivo são confirmados através de um método de 
elevada especificidade. 
Está demonstrado que a incidência de determinadas doenças infeciosas varia 
significativamente consoante a região geográfica em questão. Por este motivo este 
critério deverá ser considerado na seleção dos agentes infeciosos selecionados a serem 
pesquisados. Os custos associados a estes testes são consideráveis pelo que a relação 
custo/benefício deverá ser levada em conta (REINE, 2004). 
A realização da pesquisa para Anaplasma spp., Bartonella vinsonii, Borrelia 
burgoferi e para Rickettsia rickettsii não são indicados, pela Consensus Statements of 
the American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM). Esta decisão foi 
baseada no binómio custo/benefício, tendo sido considerada desnecessária a realização 
das pesquisas acima descritas. No entanto a decisão sobre a pesquisa de agentes 
infeciosos deverá ser analisada pelo médico veterinário em questão sendo ainda 
necessário levar em consideração as condições particulares dos animais (WARDROP et 
al., 2005). 
A realização dos testes descritos no quadro 1 deverá ocorrer tanto antes da 




doadores (REINE, 2004). Idealmente este painel deve ser realizado a cada uma das 
doações no entanto os custos associados tornam esta opção inviável (IRWIN, 2010). 
 
Quadro 1 - Recomendações para pesquisa de agentes infeciosos. Adaptado de Reine (2004) 
Agente Infecioso Realização de Pesquisa Condicionantes 
Babesia canis Recomendada ------------------- 
Babesia gibsonii Recomendada Verificar incidência geográfica 
Leishmania spp. Recomendada Verificar incidência geográfica 
Ehrlichia spp. Recomendada ------------------- 
Brucella canis Recomendada -------------------- 
Trypanosoma cruzi Recomendada Verificar incidência geográfica 
Anaplasma spp. Considerar -------------------- 
Bartonella vinsonii Considerar -------------------- 
Borrelia burdorferi Considerar -------------------- 
Rickettsia rickettsii Considerar -------------------- 
 
O intervalo entre testes não está absolutamente definido e está dependente do 
tipo de doador em questão. Como já referido a localização geográfica influenciará esta 
situação. Segundo Reine (2004), a realização de testes de três em três meses revela ser 
adequado. Os proprietários dos doadores selecionados deverão ser orientados no sentido 
de realizarem profilaxia para ectoparasitas de forma a minimizar a exposição dos seus 







Figura 3 – Teste para deteção de antigénio de Dirofilaria immitis, anticorpos de Anaplasma 
phagocytophilum, Borrelia burgdoferi e Erlichia canis. Canine SNAP® 4 DX 
Idexx® (Legenda: CP controlo positivo; AP Anaplasma phagocytophilum; BB Borrelia 
burdoferi; EC  Erlichia cani; DI Dirofilaria immitis) 
 
3.2.2. Doadores felinos 
 
Os doadores felinos deverão possuir no mínimo 4,6 Kg e condição corporal 
normal. Os machos por se enquadrarem mais frequentemente nestas condições são 
preferíveis (ABRAMS-OGG, 2012). O volume de sangue doado é de até no máximo 15 
mL/Kg, a cada quatro semanas. Deverão ter entre um a sete anos de idade e possuírem 
veias jugulares facilmente palpáveis (FELDMAN & SINK, 2006). Mesmo quando 
dóceis, a maioria dos felinos requer sedação e/ou anestesia para o processo de colheita. 
Assim, felinos com alterações que tornem a sedação um risco deverão ser excluídos 
como doadores (LUCAS et al., 2004). Não deverão ser selecionadas como doadoras 
fêmeas gestantes, pelo mesmo motivo enunciado para os caninos. No entanto poderão 
ser utilizadas fêmeas multíparas (ABRAMS-OGGS, 2012).   
Devido à possibilidade de um maior controlo relativamente a doenças de 
carácter infecioso opta-se pela seleção de felinos que habitem exclusivamente no 
interior das suas habitações, sem acesso à rua e sem contacto com outros animais. 




recomendada a seleção de doadores cujos planos de vacinação incluam profilaxia anti-
rábica, complexo respiratório felino e clamidiose (LUCAS et al., 2004). A avaliação 
clínica utilizada como critério no caso dos felinos é semelhante ao utilizado para 
caninos, acima descrito. Tal como para estes deverá contemplar a recolha de 
informações da história e anamnese do animal assim como um exame físico detalhado 
(ABRAMS-OGG, 2012).  
Os exames laboratoriais preconizados para os doadores felinos contemplam a 
realização de hemograma completo e perfil bioquímico (incluindo perfil renal) assim 
como a titulação de tiroxina sérica (LUCAS et al., 2004). Deverão ser realizadas 
pesquisas laboratoriais de FeLV e FIV, tal como para Dirofilaria spp. e Mycoplasma 
haemofelis (FELDMAN & SINK, 2006). A necessidade de pesquisa para peritonite 
infeciosa felina (PIF) é controversa. Além da transcriptase reversa poder revelar reações 
cruzadas com a infeção por coronavírus entérico, não existem evidências de transmissão 
de PIF através de transfusão sanguínea. Desta forma, na rotina esta pesquisa não é 
realizada (REINE, 2004). A pesquisa de infeções por Cytauzoon felis, Babesia spp. ou 
Ehrlichia spp. para felinos é prescindível e deverá ser deixado ao critério do clínico 
veterinário (WARDROP et al., 2005). 
 
3.3. Grupos sanguíneos 
 
3.3.1. Grupos sanguíneos em caninos 
 
Os diferentes grupos sanguíneos existentes são definidos com base nos 
determinantes antigénicos, onde se incluem glicoproteínas e glicolípidos naturalmente 
presentes na superfície da membrana dos eritrócitos (HALE, 1995; LAVEVSCHI & 
WARDROP, 2001). Apesar de ter sido sugerida a ocorrência de mais de 20 diferentes 
grupos sanguíneos atualmente estabeleceu-se oficialmente a presença de apenas 7. Estes 
encontram-se sistematizados segundo os antigénios eritrocitários neles encontrados e 
designam-se como DEA. Nele são contemplados os grupos DEA 1 (1.1 e 1.2), 3,4, 5, 6, 
7, e 8 (HALE, 1995; HOHENAHUS, 2004), sendo que mais de um grupo sanguíneo 
poderá estar presente no mesmo canino (FELDMAN & SINK, 2006). Todos estes 




aloanticorpos específicos, no entanto o grupo 1.1 demonstrou ser o mais imunogénico 
(YOUNG et al., 1949; HOHENHAUS, 2004; NOTTIDGE et al., 2006).  
A presença de aloanticorpos naturais sem sensibilização prévia não parece 
ocorrer para o grupo 1.1 e 1.2, pelo que o desenvolvimento de reações numa primeira 
transfusão sanguínea dificilmente se verifica (GIGER et al., 1995; HALDANE et al., 
2004; HOHENHAUS, 2004). No entanto caso o animal tenha contactado previamente 
com antigénios eritrocitários e tenha sido induzida a formação de anticopos específicos 
para estes antigénios poderão observar-se reações transfusionais severas (BELL, 1983). 
Isto ocorre quando por exemplo um animal negativo para DEA 1.1 é exposto, após 
sensibilização anterior ao antigénio 1.1 positivo ou quando um animal animal 1.1 
positivo é exposto, após sensibilização anterior a sangue de um doador 1.2 positivo 
(HALE, 1995). A severidade de uma possível reação hemolítica depende de diferentes 
fatores. Entre eles incluem-se a concentração do título de aloanticorpos (quanto maior, 
mais severa a reação) e o tipo de imunoglobulina (Ig) presente. Quando mediadas por Ig 
M tendem a ser mais severas do que quando mediadas por Ig G, devido às Ig M fixarem 
mais intensamente o sistema complemento (ABRAMS-OGG, 2012). 
 A formação de aloanticorpos durante gestação não é consensual. Segundo 
Haldane et al., (2004) a ocorrência de gestações prévias induz a produção de 
aloanticorpos em 25% das cadelas. Já segundo Blais et al., (2005) esta evidência não se 
observa.  
O riscos associados a reações transfusionais para outros antigénios que não o 1.1 
não se encontram tão bem definidos mas evidências demonstram que também ocorram 
(CALLAN et al., 1995; BLAIS et al., 2007; KESSLEER et al., 2010). Por este motivo é 
recomendada a realização, sempre que possível da tipificação sanguínea previamente a 
qualquer transfusão sanguínea. Kits de tipificação rápidos para utilização na rotina de 
medicina transfusional estão condicionados à disponibilidade comercial destes, pelo que 
a tipificação, apesar de altamente recomendada nem sempre é possível. Na maioria das 
situações a tipificação só é realizada em laboratórios de referência com o objetivo de 
seleção de doadores, não sendo comum a sua utilização para avaliação de 





Os testes comercialmente disponíveis para caninos permitem determinar se estes 
são positivos ou negativos para o DEA 1.1. Tal pode revelar-se importante na perspetiva 
de uma transfusão sanguínea uma vez que este é o grupo DEA considerado mais 
imunogénico (SYMONS & BELL, 1991). Para caninos estão disponíveis 
comercialmente dois testes rápidos, com diferentes metodologias: 
O RapidVet® DEA 1.1 Blood Typing Agglutination Test (DMS Laboratories 
Inc.) (figura 4) baseia-se na reação de aglutinação que ocorre quando eritrócitos que 
possuam antigénios 1.1 na sua membrana contatam com anticorpos monoclonais 
específicos para 1.1. O cartão possui estes anticorpos na sua constituição sob forma 
liozifilada. Quando uma amostra de sangue DEA 1.1 é adicionada ocorre aglutinação, a 
qual é visualmente verificada sendo o paciente classificado como DEA 1.1 positivo. 
 
Figura 4 - RapidVet® DEA 1.1 Blood Typing Agglutination Test. DMS Laboratories Inc. 
Disponível em: http://www.rapidvet.com/canine_info.html 
Acessado em Junho de 2013 
DMS Laboratories, Inc. 
 
O RapidVet ®-H IC Canine Immuno-Chromatographic Test (DMS Laboratories 
Inc.) ilustrado na figura 5 baseia-se na técnica de imunocromatografia e o resultado é 
apresentado automaticamente no mostrador do teste. Permite a identificação de animais 





Figura 5 - RapidVet ®-H IC Canine Immuno-Chromatographic Test. DMS Laboratories Inc. 
Disponível em: http://www.rapidvet.com/canine_info.html 
Acessado em Junho de 2013 




O QuickTest DEA 1.1 (Laboratório Alvedia) (figura 6) baseia-se na migração 
diferencial que ocorre na membrana, a qual está impregnada com anticorpos 
monoclonais anti-DEA 1.1. O resultado é verificado através da coloração resultante na 
membrana do teste. 
 
Figura 6 - QuickTest DEA 1.1 (Laboratório Alvedia) 
Disponível em: http://www.alvedia.com/ 













3.3.1.1. Frequência dos grupos sanguíneos em caninos 
 
A frequência dos diferentes grupos sanguíneos caninos varia consoante a região 
geográfica e a raça canina em questão (FELDMAN & SINK, 2006; DAVIDOW, 2013) 
Devido a uma maior ocorrência de reações transfusionais severas associado ao  
DEA 1.1 este é o antigénio eritrocitário canino mais estudado (SYMONS & BELL, 
1991). Como pode ser observado pela imagem abaixo e tendo como base diversos 
estudos realizados, a frequência e distribuição do DEA 1.1 varia entre 23% (SYMONS 
& BELL, 1991) na Austrália e 72,7% (EJIMA et al., 1982) no Japão.  
 
Figura 7 - Distribuição DEA 1.1 segundo localização geográfica 
A distribuição dos restantes grupos DEA é bastante heterogénea consoante a 
região geográfica analisada. Para o grupo 1.2 do DEA 1 as frequências observadas 
variam entre 6,2% na Austrália (SYMONS & BELL, 1991) e 42% em São Paulo 
(NOVAIS et al., 2002). Segundo Giger et al., (1995) na Holanda a frequência do grupo 
DEA 3 é de 5% enquanto que no Japão este grupo observa cerca de 24% de ocorrência 
(EJIMA et al., 1986). Para o grupo DEA 4 as frequências relativas situam-se entre os 
56% na Holanda (GIGER et al., 1995) e os 93% em São Paulo (NOVAIS et al., 2002). 




grupo DEA 5 é de 8%, enquanto em Nova York a frequência observada é de 22,3% 
(SWISHER & YOUNG, 1961). O grupo DEA 6 conta com 60% de frequência no Japão 
(EJIMA et al., 1986) e 99,4% em Nova York (SWISHER & YOUNG, 1961). Segundo 
Novais et al., (2002) a frequência de DEA 7 em São Paulo é de 11% enquanto na 
Califórnia alcança os 82% (SUZUKI et al., 1975). 
Podem observar-se diferenças significativas entre as frequências de grupo 
sanguíneos consoante a raça canina em questão.  
Segundo Novais et al., (1999) para o grupo DEA 1.1 as frequências observadas 
para as raças Pastor alemão, Cocker spaniel, Dogue alemão e Rottweiler foram de 
36,8%, 71,4%, 83,3% e 42,8%, respetivamente. Relativamente aos caninos sem raça 
definida foi observada a ocorrência de 46,5% para o grupo DEA 1.1. Segundo este 
mesmo autor a distribuição do grupo DEA 1.2 para as raças Pastor alemão, Cocker 
spaniel, Rottweiler e Dogue alemão foram de 63,1%, 21,4%, 42,8% e 16,7% 
respetivamente, ao passo que os caninos sem raça definida apresentaram 42,5% deste 
grupo DEA.  Outro estudo de Novais (2002)  demonstra a prevalência de grupos 
sanguíneos em caninos no qual um mesmo grupo de caninos (da raça Pastor Alemão), 
demonstra apresentar para os grupos DEA 1.1, 1.2, 3, 4, 5 e 7 os valores de 64%, 36%, 
8%, 14% e 8% respetivamente. O somatório destes valores é diferente de 100% uma vez 
que a espécie canina por apresentar mais do que um tipo sanguíneo do sistema DEA 
simultaneamente (desde que não sejam pertencentes ao DEA 1).  
Um estudo realizado por Van der Merve et al., (2002) na África do Sul, 
demonstra que a diferença entre a frequência do grupo DEA 1.1 varia 
consideravelmente consoante as raças testadas. Segundo este autor a frequência deste 
grupo para raças Pastor alemão ou Boxer situam-se entre os 20% em oposição ao que 
acontece com o Rottweiler, São bernardo e Dalmata. Estes últimos apresentam 
frequências de grupo DEA 1.1 de aproximadamente 75%.  
Como pode ser constatado existem diferenças significativas nas frequências dos 
grupos sanguíneos de acordo com a raça e localização geográfica. Este fato salienta a 
importância da tipificação sanguínea tanto com objetivo de selecionar doadores para 
programas de doação como para evitar a ocorrência de reações transfusionais associadas 





3.3.2. Grupos sanguíneos em felinos 
 
Para os felinos está descrita a existência de três grupos sanguíneos: A, B e AB. 
Esta tipificação baseia-se na presença de diferentes resíduos de ácido neuramínico 
localizado na superfície dos eritrócitos. Felinos pertencentes ao grupo A, possuem uma 
menor quantidade de ácido N-acetilneuramínico sendo maior a proporção de moléculas 
de N-glicolilneuramínico. No grupo B só se observa a presença deste último e no grupo 
AB a presença das duas na mesma proporção (ANDREWS et al., 1992; GRIOT et al., 
1996). Os grupos sanguíneos nesta espécie para os grupos A e B são determinados por 
hereditariedade simples dominante em que o alelo A domina sobre o grupo B. Assim 
genotipicamente um gato do grupo A poderá ser homozigoto ou heterozigoto enquanto 
felinos com grupo B serão obrigatoriamente homozigotos para esse alelo. Já o grupo AB 
é determinado por um outro alelo sendo este recessivo para o alelo A mas dominante em 
relação ao alelo B, o que conduz à expressão fenotípica dos antigénios A e B nas suas 
membranas eritrocitárias (GIBSON, 2007). Os felinos ao contrário dos caninos possuem 
naturalmente aloanticorpos contra antigénios presentes em qualquer outro grupo 
sanguíneo que não o seu. Não necessitam assim de sensibilização prévia através de 
transfusões ou gestação para desencadearem potenciais reações transfusionais (INGE-
BRINGSTEN, 1912; AUER & BELL, 1982; GIGER et al., 1989; WILKERSON, 
1991). Para esta espécie são indicadas apenas transfusões isosanguíneas, não existindo 
neste caso doadores universais pelo que a tipificação entre doadores e recetores se torna 
imprescindível (BUCHELER & GIGER, 2003; GIGER, 2009). 
Animais pertencentes ao grupo A possuem baixos de aloanticorpos anti-B 
diferentemente dos animais do grupo B, cujos títulos de aloanticorpos anti-A são 
extremamente altos. Assim enquanto a administração de sangue do grupo B a um 
recetor do grupo A conduz à diminuição da vitalidade e tempo de sobrevivência das 
células transfundidas a administração, mesmo que de volumes diminutos de sangue do 
grupo A a um recetor B poderá desencadear reações hemolíticas graves, frequentemente 
culminando na morte do animal. (KNOTTENBELT & MACKIN, 1998). Esta situação 
tem origem no facto da gravidade da reação transfusional desencadeada ser 
proporcional ao título de anticorpos presentes. 
Os recetores AB não possuem aloanticorpos anti-A ou anti-B no entanto só 




do grupo B está desaconselhada devido ao elevado título de aloanticorpos anti-A 
presentes neste (TOCCI, 2010). A figura 8 demonstra as possibilidades de transfusão 
sanguíneas entre os diferentes grupos sanguíneos felinos. 
 
 
Figura 8– Possibilidades transfusões sanguíneas em felinos 
 
Recentemente identificou-se um outro tipo de antigénio presente no sangue de 
felinos: o antigénio Mik, presente na maioria dos felinos. Felinos Mik positivos e que 
portanto não possuem aloanticorpos anti-Mik circulantes podem, mesmo sem 
necessidade de sensibilização prévia apresentar reações transfusionais hemolíticas 
graves quando sujeitos a transfusão de sangue que possua aloanticorpos anti-Mik (ou 
seja, sangue proveniente de felinos Mik-negativos). Por este motivo mesmo após 
tipificação sanguínea e comprovação de doador e recetor possuírem o mesmo grupo 
sanguíneo é altamente recomendada a realização de testes de compatibilidade sanguínea 
maior e menor (WEINSTEIN et al., 2007). 
Dentre os testes rápidos comercialmente disponíveis incluem-se: 
O RapidVet® - H Feline Blood Typing Agglutination Test Cards ilustrado 
através da figura 9 baseia-se na reação de aglutinação que eventualmente ocorre. Possui 







Figura 9 - RapidVet
® 
- H Feline Blood Typing Agglutination Test 
Cards (DMS Laboratories Inc.) 
Disponível em: http://www.rapidvet.com/feline_info.html 
Acessado em Junho de 2013 




O RapidVet ®-H IC Feline Immuno-Chromatographic Test (DMS Laboratories 
Inc.) (Figura 10) baseia-se na metodologia de imunocromatografia e permite a 
identificação do grupo sanguíneo felino testado. 
 
Figura 10 - RapidVet ®-H IC Feline Immuno-Chromatographic Test (DMS Laboratories Inc.) 
Disponível em: http://www.rapidvet.com/feline_IC_info.html 
Acessado em Junho de 2013 
DMS Laboratories, Inc. 
 
 
A membrana capilar do Quick-Test AB (Laboratório Alvedia) (figura 11) possui 
nela impregnada anticorpos monoclonais anti-A e anti-B reagindo potencialmente com 
sangue felino A e B respetivamente. A leitura do teste é realizada de acordo com a 






Figura 11- Quick-Test AB (Laboratório Alvedia) 
Disponível em: http://www.alvedia.com/ 
Acessado em Junho de 2013 
Laboratório Alvedia 
 
3.3.2.1. Frequência dos grupos sanguíneos em felinos 
 
A frequência de distribuição dos diferentes grupos sanguíneos em felinos, tal 
como ocorre com os caninos está relacionado com a região geográfica assim como à 
raça em questão (FELDMAN & SINK, 2006; DAVIDOW, 2013).  
Relativamente à distribuição geográfica, estudos oriundos de diferentes 
continentes demonstram que a maioria dos felinos pertencem ao grupo A. A média para 
este grupo sanguíneo é de cerca de 95%. Os animais pertencentes aos grupos B ou AB 
variam entre 0,3 a 5% (LANEVSCHI & WARDROP, 2001). Exceção a esta 
homogeneidade geográfica ocorre na Austrália, onde segundo ARIKAN et al., (2006), 
cerca 24% da população felina pertence ao grupo B. A distribuição segundo o critério 






Figura 12 - Distribuição dos grupos sanguíneos A,B e AB segundo a localização geográfica. 
 
Determinadas raças demonstraram estar associadas a uma maior incidência de 
determinados grupos sanguíneos. Raças exóticas, onde se incluem o Devon rex (31%), 
British shorthair (36%), Cornish rex (31%), Exotic shorthair ou Scottish fold 
apresentam incidências maiores de grupo B sanguíneo. As frequências para estas raças 
são 31%, 36%, 31%, 27% e 19%, respetivamente (GIGER et al., 1989). A raça Van 
Turcos e Angora, ambos oriundos da Turquia apresentam também maiores incidências 
de grupo B sanguíneo, com 60 % e 46,4%, respetivamente (ARIKAN et al., 2003).  
Segundo Proverbio et al., (2013), a raça Ragdoll demonstra ser uma candidata à 
inclusão em programas de doação, uma vez que apresentam a ocorrência dos três grupos 
sanguíneos e as transfusões entre felinos deverão ser isosanguíneas. As frequências 
observadas para esta raça são de 77,1% para o grupo A, 4,9% para o grupo B e 18% 








3.4. Testes de compatibilidade sanguínea 
 
A realização dos testes de compatibilidade sanguínea tem como objetivo a 
pesquisa de anticorpos anti-eritrocitários eventualmente existentes entre o sangue do 
doador e recetor. Esta pesquisa é evidenciada através da verificação de hemólise e 
aglutinação eventualmente resultantes. 
A tipificação sanguínea prévia e resultados compatíveis não descartam a 
necessidade de realização deste procedimento seja em caninos ou felinos. Nestes 
últimos a realização do teste de compatibilidade assume especial importância sobretudo 
após a descoberta da existência do antigénio Mik (ABRAMS-OGG, 2012). A 
inexistência de tipificação sanguínea para este antigénio assim como o fato dos Mik 
negativos possuírem naturalmente anticorpos anti-Mik poderá estar na origem de 
reações transfusionais hemolíticas severas. Assim torna-se evidente a necessidade de 
realização de provas de compatibilidade (WEINSTEIN et al., 2007). O teste de 
compatibilidade maior permite a pesquisa anticorpos do recetor contra eritrócitos do 
doador ao passo que o teste de compatibilidade menor permite detetar anticorpos do 
doador contra eritrócitos do recetor (ABRAMS-OGG, 2012). 
Existem diversos protocolos para a realização dos testes de compatibilidade 
maior e menor como é o exemplo do protocolo em anexo (anexo I). A figura 13 
representa as amostras de ST provenientes do saco de colheita que são separadas no 






Figura 13 – Amostras de ST proveniente do saco de colheita utilizadas para realização 
dos testesde compatibilidade 
Atualmente existem também testes rápidos, como é o exemplo dos presentes na 
imagem abaixo, comercializados pela DMS Laboratories, Inc.®. 
 
Figura 14–A) Companion Animal Major Crossmatch (DMS Laboratories Inc.) B) 
Companion Animal Minor Crossmatch (DMS Laboratories Inc.) 
Disponível em: http://www.rapidvet.com/xmatch_info.html 
 Acessado em Junho 2013  
DMS Laboratories Inc. 
 
3.5. Sistemas de colheita sanguínea 
 
Consoante o tipo de dispositivo de colheita utilizado estes poderão ser 
classificados como abertos e fechados. Nos sistemas abertos existe contacto entre o 
sangue colhido e o ambiente externo (FELDMAN & SINK, 2006). As colheitas 




(ABRAMS-OGGS, 2012). Nestas condições o sangue colhido deverá ser transfundido 
até quatro horas após a colheita caso este permaneça à temperatura ambiente ou até 24 
horas, caso armazenado entre 1 e 6 º C.  
Os sistemas fechados incluem a agulha e sacos satélites incorporados tal como a 
presença do anticoagulante (FELDMAN & SINK, 2006). O sistema ideal é o fechado 
sobretudo se hemocomponentes se destinarem a processamento e posterior 
armazenamento uma vez que os derivados sanguíneos são bons meios de cultura para 
bactérias e microrganismos potencialmente patogénicos. Ainda assim o sistema não 
pode ser considerado estéril uma vez que durante a venopunção cutânea poderá ocorrer 
contaminação por microrganismos aí presentes mesmo sob técnica asséptica 
(ABRAMS-OGGS, 2012). 
O método fechado mais correntemente utilizado é saco destinado a colheita 
humana. Estes sacos possuem uma capacidade de aproximadamente 450 mL 
adequando-se a colheitas de caninos uma vez que o volume de colheita para esta espécie 
poderá situar-se até os 16 a 18 mL/Kg (ABRAMS-OGGS, 2012). Não são no entanto 
apropriados para colheitas em felinos já que o volume possível de coletar nesta espécie 
é substancialmente menor que o volume destes. Existem diferentes marcas que 
comercializam estes sacos com diferentes anticoagulantes e tipologias. O número de 
sacos satélite associados varia consoante os hemoderivados que se pretendam processar. 
É importante respeitar a capacidade do saco. Colheitas de volumes sanguíneos menores 
do que aqueles recomendados implicam um excesso proporcional de anticoagulante. 
Dependendo da natureza deste poderão desencadear diferentes sintomatologias de 
toxicidade (LUCAS et al., 2004). 
Estes sacos possuem uma agulha de 16 G diretamente acoplada ao sistema assim 
como sacos satélites interconetados destinados à separação dos diferentes 
hemocomponentes obtidos no processamento (ABRAMS-OGGS, 2012).  
As garrafas de vácuo são recipientes geralmente de vidro, no qual é adicionado 
manualmente o anticoagulante. Neste tipo de colheita o sistema utilizado é o aberto. 
Além de não permitir realização de processamento e armazenamento este método 
implica a inativação de plaquetas e fatores VIII e XIII. Este método foi utilizado durante 
muito tempo em medicina veterinária mas devido às opções mais simples e seguras 




Existem diferentes tipos de soluções anticoagulantes disponíveis no 
mercado. Estas têm como função não só impedir a coagulação dos componentes 
sanguíneos como também assegurar a manutenção da sua função durante o período 
de armazenamento dos hemocomponentes (HOHENHAUS, 2012). Por este motivo 
a maioria das substâncias preservativas atualmente disponíveis possuem além do 
anticoagulante,soluções aditivas que asseguram a qualidade dos constituintes 
sanguíneos e aumentam o período de validade destes (FELDMAN & SINK, 2006). 
O tipo de solução anticoagulante utilizada irá afetar a validade do 
hemocomponente produzido pelo que alguns exigem transfusão imediata após a 
colheita enquanto outros permitem um armazenamento cujo período é variável 
(LUCAS et al., 2004). Devido a estas diferenças a seleção do anticoagulante 
deverá ter em conta o tipo de hemoderivado que se pretende, se estes serão 
utilizados imediatamente ou armazenados e a que tipo de processamento serão 
sujeitos (FELDMAN & SINK, 2006). 
CPDA-1, deriva do inglês citrate phosphate dextrose adenine e é o 
anticoagulante mais utilizado para sangue canino. A proporção 
anticoagulante/sangue total deverá ser de 1 para 7 mL. Para armazenamento entre 0 
a 6ºC prevê-se um período de validade de aproximadamente 20 dias. Para felinos 
depreende-se que este período é maior (35 dias). O anticoagulante ACD (do inglês, 
acid citrate dextrose) poderá ser utilizado para preservação de sangue de caninos e 
felinos. A proporção anticoagulante/sangue total é de aproximadamente 1 para 7 a 
9 mL. O período de armazenamento recomendado é de 21 dias para caninos e 30 
para felinos (HOHENHAUS, 2012). A utilização de heparina como anticoagulante 
está indicada unicamente caso a transfusão seja realizada imediatamente após 
colheita (ABRAMS-OGGS, 2012) ou no máximo após 24 horas da mesma 
(FELDMAN & SINK, 2006). 
É importante salientar que a presença destas substâncias não inibe o 
crescimento bacteriano pelo que é imprescindível que o processamento e 







3.5.1. Colheita sanguínea em caninos 
  
O processo de doação deve ter lugar num ambiente calmo, sem presença de 
estímulos sonoros ou visuais desnecessários. Devem estar presentes o número mínimo 
de pessoas consideradas necessárias durante processo de colheita sanguínea. Esta não 
deverá ser interrompida pelo que telefones devem ser silenciados e acessos à sala de 
colheita devem ser evitados (LUCAS et al., 2004). Como já foi referido, previamente a 
cada colheita deverá ser revista a atual condição de saúde do doador. Para tal deverá 
questionar-se o proprietário sobre possíveis sinais ou manifestações clínicas 
apresentadas desde a última doação sanguínea. Posteriormente deverá ser realizado um 
exame físico como já referido (GIBSON, 2007). 
 
Figura 15 – Material acondicionado para realização de colheitas externas 
 
O animal deverá ser colocado em cima da marquesa delicadamente de forma a 
evitars stress do mesmo. Poderá utilizar-se um tapete suave e limpo de forma a tornar o 
processo mais confortável para o doador (GIBSON, 2007). A colheita poderá ser 
realizada na posição sentada, em decúbito esternal ou lateral, no entanto esta última é a 
mais comumente utilizada uma vez que permite uma melhor contenção e acesso à veia 
jugular (ABRAMS-OGG 2012; HOHENHAUS, 2012). A venopunção deverá ser 
realizada preferencialmente na veia jugular devido ao seu maior calibre e acessibilidade 
(GIBSON, 2007). No entanto poderá recorrer-se à venopunção das veias cefálica ou 
femoral quando o porte do animal e calibre destas veias forem adequados (ABRAMS 




posterior preparação asséptica da mesma. Sugere-se uma primeira limpeza da região 
com sabões à base de clorexidina e posteriormente a desinfeção com soluções à base de 
álcool a 70º e solução iodada a 2%. É aconselhada a utilização de luvas estéreis pelo 
flebotomista (HOHENHAUS, 2012). A venopunção deverá ser única de forma a evitar a 
ativação excessiva da coagulação, o que poderia conduzir à formação de coágulos. 
Além disso minimiza o trauma ao doador (GIBSON, 2007). Previamente à exposição da 
agulha ao meio externo o tubo do saco deverá ser pinçado distalmente à agulha e só 
após este procedimento a agulha poderá ser exposta e realizada a venopunção. Após a 
introdução da agulha no tecido subcutâneo a pinça colocada no tubo do saco pode ser 
retirada. Este procedimento minimiza a entrada de ar e possíveis contaminantes no 
interior do saco (LUCAS et al., 2004). 
Apesar de existirem diferentes tipos de anticoagulantes disponíveis para a 
colheita de sangue total em caninos são utilizadas preferencialmente sacos contendo 
CPDA-1. O fluxo do sangue para o interior do saco pode ocorrer por gravidade ou 
através de vácuo. Existem atualmente câmaras de vácuo que possibilitam que o sangue 
seja colhido mais rapidamente (GIBSON, 2007). Este processo não afeta a taxa de 
hemólise do sangue colhido pelo que quando disponível poderá ser vantajosa 
(HOHENHAUS, 2012). Quando o sangue for colhido por gravidade o saco deverá 
permanecer num plano mais baixo de forma a permitir uma colheita mais rápida e evitar 
o refluxo de sangue. Durante todo o processo o saco deverá ser monitorizado de forma a 
verificar uma possível interrupção do fluxo sanguíneo. Deverá ainda ser agitado 
cuidadosamente periodicamente de forma a permitir a homogeneização do sangue com 
o anticoagulante nele presente (GIBSON, 2007). O limite de volume sanguíneo 
possivelmente obtido numa colheita é de 18 mL/Kg. Assim um animal de 25 kg poderá 
doar de forma segura 450 mL, sendo que este é o volume de colheita indicado para os 
sacos de sangue disponíveis comercialmente. É importante que o volume de sangue seja 
o indicado de forma a respeitar a proporção sangue/anticoagulante. Caso esta proporção 
não seja respeitada e o volume de sangue colhido for inferior ao indicado, poderão 
originar-se situações de excesso de anticoagulante (HOHENAHUS, 2012). Esta 
situação poderá estar na origem de reações transfusionais como descrito posteriormente. 
O volume do saco poderá ser verificado através de pesagem da mesma. Um mililitro de 




ser interrompida quando a saco atingir entre 426 a 521 gramas (GIBSON, 2007). O 
tempo máximo de colheita deverá situar-se entre os 5 e 10 minutos (GOMES, 2008). 
Após conclusão da colheita sanguínea, o tubo do saco deverá ser novamente pinçada 
distalmente à agulha. Tal tem como objetivo minimizar o contacto entre o sangue do 
interior do saco e o ambiente externo (LUCAS et al., 2004).  
Durante todo o procedimento de colheita sanguínea o doador deve ser 
monitorizado. Deve ser verificada a coloração das mucosas, frequência e tipo de pulso e 
frequências cardíaca e respiratória. Qualquer alteração mais significativa no estado do 
doador deve ser motivo para a interrupção da colheita (GIBSON, 2007). 
 
3.5.2. Colheita sanguínea em felinos 
 
O processo de doação sanguínea em felinos difere em alguns aspetos daquelas 
em caninos.  
Nesta espécie e ao contrário do que acontece nos caninos, por mais dóceis e 
domesticados que sejam geralmente é necessário a utilização de tranquilizantes e/ou 
anestesia geral (GOMES, 2008; HOHENHAUS, 2012). De forma a garantir a 
estabilidade durante a colheita, evitar danos vasculares, dor desnecessária ou 
desperdício do sangue até então obtido os felinos são rotineiramente sedados e/ou 
anestesiados (GIGER, 1995). Existem diversos protocolos anestésicos sugeridos. A 
modalidade de neuroleptoanalgesia incluindo diferentes conjugações de oximorfina, 
acepromazina, butorfanol e diazepam é vulgarmente proposta (KRISTENSEN & 
FELDMAN, 1995; ABRAMS-OGG, 2012). 
Para felinos o limite de sangue para uma colheita situa-se entre 10 a 12 mL/Kg. 
Assim, para um gato de 4,6 Kg o volume possível de ser obtido é de aproximadamente 
50 mL. Uma vez que os sacos utilizados em pacientes caninos têm volume de 450 mL 
estes não podem ser usadas em pacientes felinos. Mesmo os sacos pediátricos 
disponíveis comercialmente não são indicados, uma vez que a capacidade mínima 
destas é de 75 mL. 
Sacos para colheita de sangue felino dificilmente são encontrados 
comercialmente. A sua disponibilidade é mais acessível em alguns bancos de sangue 
americanos como o Animal Blood Resources International (ABRI) e o banco de sangue 




confecionam os seus próprios sacos, apropriados para esta espécie (KRISTENSEN & 
FELDMAN, 1995). Por este motivo a colheita em felinos sob sistema fechado está 
bastante condicionada. O método de colheita mais comumente utilizado em felinos é o 
aberto. Recorre-se à utilização de uma seringa com capacidade para 60 mL à qual foi 
adicionado a solução anticoagulante, preferencialmente CPDA-1 na proporção de 1 mL 
para cada 7 mL de sangue (GIBSON, 2007; GOMES, 2008). A seringa é acoplada 
previamente a um cateter de 19 G. 
Uma vez que a maioria dos felinos requer sedação para a doação sanguínea 
deverá ser colocado um acesso venoso. Tal é útil caso se verifique alguma complicação 
associada à tranquilização/sedação como também para a reposição da volémia após a 
realização da colheita (GIBSON, 2007).  
Os procedimentos associados ao exame físico que antecedem a colheita tal como 
cuidados de antissépsia, venopunção e colheita são semelhantes aqueles já descritos 




O desenvolvimento observado nas técnicas de fracionamento sanguíneo trouxe 
novas perspetivas relativamente às possibilidades terapêuticas dos hemocomponentes. O 
fracionamento do sangue com consequente obtenção de diferentes hemocomponentes 
aumentou as indicações terapêuticas a que estes se destinam, de acordo com as 
necessidades específicas dos pacientes (ULATA, 2005). Esta maior especificidade entre 
produtos e indicações diminuiu substancialmente as reações adversas secundárias 
associadas a transfusões. Tal prende-se com o fato de ser possível o paciente receber 
apenas os constituintes celulares de que necessita e evitar a administração desnecessária 
dos outros constituintes sanguíneos (LOGGAN et al., 2001). Além disso o 
processamento permitiu uma maximização e maior rentabilidade do sangue total colhido 
uma vez que uma unidade de ST (sangue total) permite potencialmente o tratamento de 
mais de um paciente (WARDROP, 1997) Atualmente opta-se por só se realizar 
processamento e posterior armazenamento de sangue que tenha sido colhido sob sistema 
fechado de forma a minimizar o risco de crescimento bacteriano. Os principais 
hemocomponentes utilizados em medicina veterinária são sangue total (ST), 




congelado (PFC) e crioprecipitado (CPT) (ABRAMS-OGG, 2012). A figura 15 
demonstra o processo de obtenção dos diferentes hemocomponentes a partir do ST. A 
seleção de cada um destes diferentes hemocomponentes deverá ser realizada de forma 
criteriosa e específica tendo em conta o constituinte sanguíneo em défice no paciente. 
Caso tal não se verifique os possíveis efeitos adversos associados às transfusões 




Figura 16 – Possibilidades de hemocomponentes obtidos através de 
processamento com diferentes forces de centrifugação. 
Legenda: ST Sangue total; CH Concentrado de hemácias; PFC plasma fresco congelado; CPT 
Crioprecipitado; CSB Criosobrenadante; PRP Plasma rico em plaquetas; PC Pasma Congelado 
 
3.6.1. Sangue total 
 
O ST é o produto sanguíneo básico, a partir do qual e sob diferentes 
processamentos se obtêm os diferentes hemocomponentes utilizados em medicina 
transfusional. (GIGER, 1991; KNOTTENBELT, 2002). Foi durante muito tempo o 
produto sanguíneo mais comumente utilizado na prática médica veterinária. O 




implementação de bancos de sangue veterinários tornou a utilização de 
hemocomponentes processados uma realidade mais frequente, permitindo uma 
utilização mais específica destes (LOGAN et al., 2001; TSUCHIYA, 2003). O 
processamento permite ainda uma maior rentabilidade dos produtos obtidos já que os 
períodos de armazenamento dos hemocomponentes diferem (KERL & HOHENHAUS, 
1993; WARDROP, 1995). Em felinos devido à frequente indisponibilidade de sistema 
de colheita fechados que permitam posterior processamento sem necessidade de 
transferência o ST é ainda o produto hemoterápico mais utilizado na rotina clínica 
(GIGER, 1991). Para caninos e felinos os volumes considerados como uma unidade de 
ST são 450 e 50 mL respetivamente (ABRAMS-OGG, 2012). 
 
 
Figura 17 – Sacos de STF previamente ao processamento 
 
Por Sangue Total Fresco (STF), entende-se o ST colhido através de técnica 
assética já descrita, mantido sob temperatura ambiente (entre 20 a 24º C) e utilizado em 
até 6 horas após a sua colheita (HOHENHAUS, 2012). Após este periodo e sob 
armazenamento refrigerado este sangue passa a denominar-se sangue total armazenado 
(STA), sendo que a principal diferença entre estes reside nas alterações das suas 





A utilização de STF tem dois objetivos principais: a expansão de volume e a 
reoxigenação dos tecidos periféricos através da reposição de eritrócitos (MURPHY & 
GARDNER, 1969; NOLTE & MISCHKE, 1995). A sua indicação é prevista em 
pacientes com perda hemorrágica aguda com volumes superiors a 50% do volume 
sanguíneo total. O objetivo é repor a capacidade de oxigenação e concomitantemente a 
capacidade oncótica intravascular (KIRBY, 1995). Uma vez que o STF contém fatores 
de coagulação, tanto termolábeis como termoestáveis assim como atividade plaquetária, 
na ausência de hemocompoentes mais específicos poderá ser utilizado em situações de 
hemorragia secundárias a alterações hemostáticas primárias (por exemplo 
trombocitopenia) e secundárias como a hemofilia A ou B, insuficiência hepática ou 
coagulação intravascular disseminada (KIRBY, 1995). Possui adicionalmente elevada 
concentração de proteínas plasmáticas, albumina e antitrombina III (WARDROP, 
1997). Em situações de hemorragias com depleção inferior a 50% do volume sanguíneo 
nos quais a expansão da volémia possa ser alcançada através de fluidoterapia é 
preferencialmente utilizado o CH em detrimento do STF ou STA. A vantagem desta 
opção é minimizar a ocorrência de hipervolémia (MILAM et al., 1980). 
Como foi referido após 6 horas do seu processamento o STF, caso refrigerado 
entre 1 a 6ºC, passa a denominar-se por STA. Uma vez que as plaquetas não resistem à 
refrigeração este produto não apresenta função plaquetária (SPINELLA et al., 2008; 
ABRAMS-OGG, 2012). Por este motivo não está indicado em situações de 
trombocitopenia (WARDROP, 1997). Assiste-se também a uma diminuição gradual das 
concentrações dos fatores de coagulação termolábeis (V e VIII) (NILSSON et al., 
1983), pelo que a sua utilização não é útil para tratamento de doença de Von Willebrand 
(VWD) ou hemofilia A (WARDROP, 1997). A viabilidade do ST estende-se por 28 
dias no caso do anticoagulante presente ser CPDA-1 ou por 30 dias caso este seja ACD 
(GIBSON, 2007; HOHENHAUS, 2012; DAVIDOW, 2013).  
O volume de STF ou ST a transfundir está associado às necessidades de 
reposição do paciente. Geralmente a dose utilizada nestes pacientes varia entre 10 a 22 
mL/Kg (HOHENHAUS, 2012). Um método mais exato baseia-se na seguinte equação: 
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A velocidade recomendada é de 0,25 mL/Kg na primeira meia hora de 
administração. Posteriormente é aumentada para 10 a 20 mL/Kg/h. Para pacientes 
nefro/cardiopatas ou nos quais a hipervolemia represente um risco acrescido a 
administração deverá ocorrer a 2 a 4 mL/Kg não devendo ser excedida esta velocidade 
(GREEN, 1982). Independentemente da velocidade de administração realizada a 
transfusão deverá ser interrompida após no máximo quatro horas de administração uma 
vez que após esse período a probabilidade de crescimento bacteriano e potenciais efeitos 
adversos daqui resultantes são substancialmente maiores (HOHENHAUS & RENTKO, 
2000). Não é recomendada a administração de medicamentos através da mesma via de 
acesso venosa durante a transfusão devido à possibilidade de eventuais interações com 
efeitos tanto no sangue administrado como no princípio ativo administrado 
(PATTERSON et al., 2011). 
Uma vez que os sacos permanecem sob refrigeração o aquecimento destes, tal 
como acontece para outros hemoderivado, poderá ser indicado. Tal verifica-se quando 
são administrados grandes volumes ou quando administrados a pacientes neonatos ou 
hipotérmicos. O aquecimento deverá ocorrer à temperatura ambiente (IERSON & 
HUESTIS, 1991). No entanto este processo deverá ser monitorizado já que o 
aquecimento excessivo destes componentes poderá conduzir a lesões de membrana 
eritrocitária com possível hemólise e/ou aumento do risco de contaminação das 
unidades sanguíneas (PRITTIE, 2003). Devido à possibilidade de efeitos adversos 
associados à administração de sangue armazenado é fundamental que as condições de 
armazenamento sejam rigorosamente avaliadas e controladas (BASRAN et al., 2006; 
PURDY et al., 1997). Por alterações de armazenamento compreendem-se o conjunto de 
alterações bioquímicas ocorridas nos eritrócitos durante o seu armazenamento 
(KEIDAN et al., 2004). As principais alterações de armazenamento eritrocitárias estão 
relacionadas a alterações da sua forma, diminuição da capacidade de deformação, 
alteração da relação superfície/volume, fragilidade osmótica e aumento da agregação 
promovendo aumento da viscosidade (HESS & GREENWALT, 2002). A perda de 
capacidade de deformação dos eritrócitos implica uma menor capacidade destes 
migrarem através dos capilares sanguíneos e desta forma promoverem a oxigenação 
periférica pretendida (PRITTIE, 2003). Evidências demonstram a associação entre 




(KOCH & SESSLER, 2008; WEINBERG et al., 2008). Estes podem estar associados à 
acumulação de micropartículas celulares resultantes das alterações de armazenamento 
(TINMOUTH et al., 2006). Estas micropartículas podem ser oriundas da fragmentação 
progressiva de eritrócitos mas também de plaquetas, células endoteliais e leucócitos 
(TINMOUTH et al., 2006). Segundo HERRING et al., a acumulação destas partículas 
evidencia-se a partir da segunda semana de armazenamento de ST ou CH. 
As alterações aqui descritas podem ter origem além do armazenamento em 
práticas de colheita ou transfusão inadequadas. Entre estas inclui-se a utilização de 
agulhas com calibre demasiado fino durante colheita, transfusão através de cateteres 
com calibre demasiado pequeno ou utilização de filtros com diâmetro inferior ao 
indicado. Estas situações acarretam uma maior pressão do sangue transfundido, 
podendo estar associados a alterações da morfologia eritrocitária (SOWEMIMO-
COKER, 2002; PRITTIE, 2003). Eritrócitos nestas condições apresentam um tempo 
médio de vida diminuido, sendo sequestrados e posteriormente degradados pelo sistema 
reticuloendotelial no baço e fígado (PEROTTA & SNYDER, 2001; HENDRICKSON 
& HILLYER, 2009). É recomendado que o filtro utilizado durante a transfusão de 
componentes eritrocitários seja com calibre de 170 µm (OTTO et al., 1989). 
A leucorredução, processo de filtragem do ST, permite a remoção de leucócitos 
mas também de micropartículas pelo que poderá ser uma medida a aplicar visando a 
diminuição das quantidades destas micropartículas transferidas ao recetor no processo 
de transfusão (MCMICHAEL et al., 2006). Estes filtros como é o caso do ilustrado pela 
imagem 18 conseguem eliminar até 99% dos leucócitos presentes inicialmente no ST 
sem alterar as características dos eritrócitos (BROWNLEE et al., 2007). A presença de 
leucócitos nos derivados sanguíneos foi associada à ocorrência de determinadas reações 
transfusionais descritas adiante pelo que a utilização destes filtros poderá ser bastante 





Figura 18-A) Sistema de colheita com sacos satélite e filtro redutor B) Detalhe 
filtro leucoredutor 
 
3.6.2. Concentrado de hemácias 
 
O CH é o hemocomponente obtido através da separação das células eritrocitárias 
do plasma. O CH além de elevada proporção de eritrócitos possui também um pequeno 
volume de plasma e respetivo anticoagulante na sua constituição. Por uma unidade de 
CH entende-se a quantidade deste obtido através de uma unidade de ST inicial 
(KRISTENSEN, 1995; HOHENHAUS & RENTKO, 1997; HOHENHAUS, 2012; 
SCHNEIDER, 1999). 
 




A separação deste hemocomponente da porção plasmática sanguínea pode ser 
realizada através de centrifugação ou sedimentação sendo que a centrifugação é 
preferencialmente utilizada. Existem diferentes protocolos de centrifugação dependendo 
da conjugação da força gravitacional e tempos utilizados. Duas opções comumente 
utilizadas utilizam forças gravitacionais de 41000 e 5000 rotações por minuto (RPM) 
durante 10 e 5 minutos, respetivamente (WARDROP, 1997; ABRAMS-OGG, 2012). 
Dada a difícil disponibilidade de sacos para felinos as colheitas nesta espécie são 
geralmente realizadas através de seringas contendo a proporção adequada de 
anticoagulante. Dada a impossibilidade de centrifugação do sangue contido nas seringas 
a sedimentação poderá ser uma alternativa para a obtenção de CH. Além disto para 
sangue felino, cujos volumes de colheita são significativamente inferiores aos dos 
caninos, a sedimentação ocorre de forma mais célere (ABRAMS-OGG, 2012). 
 
Figura 20 – Centrifugação dos sacos de ST durante processamento 
 
Para processamento de sacos de ST através de centrifugação estes devem ser 
pesados previamente ao processo de separação. A centrifugadora deve ser calibrada e os 
sacos cuidadosamente colocados no seu interior. Após a centrifugação deverá ser nítida 
a linha de separação entre plasma sobrenadante e eritrócitos sedimentados. Caso isto 
não seja nítido o saco deverá ser novamente centrifugado (LUCAS et al., 2004). O saco 
deve ser removido sem agitação de forma às hemácias não serem ressuspendidas. Este é 
posteriormente colocado num extrator de plasma através do qual se separam estes dois 





Figura 21 – Saco após centrifugação 
 
Após rompimento do lacre, o plasma é direcionado para o saco satélite 
apropriado. O fluxo deve ser interrompido através de selagem com pinças hemostáticas 
quando no saco inicial permanecerem ainda 2 cm de plasma. Após remoção do extrator 
de plasma o saco de CH é selado termicamente e separado dos sacos satélite destinados 
à transferência de plasma e plaquetas (LUCAS et al., 2004).  
 
Figura 22–Selagem térmica com aparelho TermoClamp® 
 
É importante que todas as etapas do processamento ocorram de forma asséptica 
(GIBSON, 2007). Todos os sacos deverão ser devidamente identificados. A 
identificação deverá contemplar o nome do doador, data de colheita, prazo de validade, 
assim como os volumes de todos os hemocomponentes obtidos através do sangue total 
inicial. Os volumes são obtidos através da pesagem de cada um dos hemocomponentes 
tendo em conta o peso do saco, do anticoagulante com posterior utilização do o fator de 
correção baseado na densidade específica dos diferentes hemocomponentes (LUCAS et 




CH. O hematócrito deste hemocomponente é variável e está dependente do hematócrito 
inicial do doador mas também pelas condições de processamento. Geralmente situa-se 
entre 70 a 80%. (HOHENHAUS & RENTKO, 1997; SCHNEIDER, 1999; GIBSON, 
2007). O período de armazenamento do CH é de 21 dias caso o anticoagulante utilizado 
seja CPDA-1 (GIBSON, 2007; ABRAMS-OGG, 2012). 
 
Figura 23 – Concentrado de hemácias (à esquerda) e 
plasma fresco (à direita) obtido durante 
processamento 
 
O CH é indicado em situações de necessidade de reposição de eritrócitos, de 
forma a aumentar a capacidade de transporte de oxigênio associado a condição de 
normovolémia. Esta condição é geralmente encontrada em situações de anemia causada 
por diminuição de eritropoiese (como são exemplo diminuição de produção de 
eritropoietina ou anemia aplástica) ou processos de destruição eritrocitária (como é o 
caso de hemólise) (LANEVSCHI & WARDROP, 2001). A administração de CH está 
ainda indicada em situações de anemia por perda sanguínea mas em que haja risco 
acrescido de sobrecarga circulatória. A administração de CH é responsável pelo 
aumento da capacidade de transporte de oxigénio através do aumento do número de 
eritrócitos. A utilização de CH em detrimento da utilização de ST permite que o 
paciente não seja exposto a substâncias sanguíneas das quais não necessite, 
minimizando assim os riscos de potenciais reações transfusionais (WARDROP, 1997). 




colóido-oncótica deste hemocomponente e assim demonstra ser mais seguro para 
pacientes cujo aumento da volémia represente um risco, como são disto exemplo os 
cardio e nefropatas (WARDROP, 1997). 
 O volume total a administrar varia entre 6 a 10 mL/Kg (KRISTENSEN, 1995; 
HOHENHAUS & RENTKO, 1997; SCHNEIDER, 1999; HOHENHAUS, 2012). A taxa 
de administração, para pacientes normovolémicos deverá ser de 0,25 mL/Kg/hora nos 
primeiros 30 minutos de administração. Após esse período e caso não haja manifestação 
de sintomatologia potencialmente associada a reações transfusionais a velocidade 
poderá ser aumentada para 5 a 10 mL/Kg/hora (TURNWALD & PICHLER, 1985). 
No momento da transfusão é necessário a administração concomitante de 
solução fisiológica (NaCl 0,9%). Tal diminui a viscosidade do sangue e promove o 
fluxo sanguíneo. A razão solução fisiológica/CH deverá ser de 1/3 a 1/4 (PRITTIE, 
2003; CHIARAMONTE, 2004). A administração de soluções que contenham cálcio na 
sua composição, como é o caso do Lactato de Ringer é geralmente evitada, devido ao 
cálcio presente poder estar associado à coagulação do sangue transfundido. No entanto 
estudos realizados demonstram que a taxa de coagulação verificada nestas condições 
não é significativa (CULL et al., 1994; LORENZO et al., 1998). A administração 
deverá ocorrer com sistema de filtro incluído com calibre de 170 µm. O objetivo é 
evitar a administração de micropartículas presentes no saco de recolha (OTTO et al., 
1989). Tal como o ST, os sacos de CH poderão ser aquecidas previamente à 
administração. No entanto deverão seguir as mesmas condições já citadas (IERSON & 
HUESTIS, 1991). Previamente à administração sanguínea os sacos contendo CH devem 
ser inspecionados. As alterações macroscópicas mais frequentemente detetadas incluem 
a presença de coágulos e alteração da coloração normal. Além dos prazos de validade, 
que devem ser sempre verificados, deverá inspecionar-se também a possível existência 
de coágulos ou coloração anormal. Sacos cujo sangue aparente coloração acastanhada 
devem ser completamente descartados uma vez que esta coloração é sugestiva de 
contaminação bacteriana (HOHENHAUS, 1997). 
 
3.6.3. Concentrado de Plaquetas 
 
A centrifugação acima descrita resulta na separação dos eritrócitos sedimentados 




leve (2500 RPM por 4 minutos) as plaquetas permanecerão no plasma. Através do 
extrator de plasma o saco de CH é separado do conjunto de sacos satélite através de 
selagem térmica assética. O saco de PFC e saco satélite associado é novamente sujeito a 
centrifugação, sendo que esta deverá ocorrer com 3000 RPM e por 12 minutos. Este tipo 
de centrifugação é designado como centrifugação pesada (GONÇALVES, 2006; 
GOMES, 2008). Através desta promove-se a sedimentação das plaquetas e aderência 
macroscópica destas na superfície interna do saco (ULATA, 2005). Deste processo irá 
obter-se a separação do plasma fresco das plaquetas. A transferência do plasma fresco 
para o saco satélite é iniciada através da remoção do lacre de proteção (LUCAS et al., 
2004, ABRAMS-OGG, 2012). Os sacos de CP devem conter entre 50 a 70 mL de 
plasma pelo que a transferência deverá ser realizada lentamente de forma a evitar um 
efluxo excessivo de plasma (KAHN et al., 1976; ALLYSON et al., 1997; BRECHER, 
2002).  
O CP obtido deverá permanecer sob repouso horizontal durante uma hora, de 
forma às plaquetas aderidas na superfície interna do saco se desagregarem e ficarem 
suspensas no volume de plasma aí presente. Após esse período o saco deve ser mantido 
sob agitação contínua, sob temperatura entre 20 a 24 ºC, tendo validade de até 5 dias 
(ULATA, 2005).  
A técnica de plaquetoferese consiste num processo de centrifugação 
automatizado após a qual as plaquetas são removidas e os restantes hemocomponentes 
retornam ao doador (BRECHER, 2002). Apesar de descrita em pacientes caninos esta 
técnica não está difundida na medicina veterinária sendo mais comumente utilizada em 
medicina humana (ABRAMS-OGG et al., 1993).  
As indicações para transfusões com CP podem ser tanto terapêuticas como 
profiláticas. A indicação profilática é recomendada sobretudo em situações que 
antecedem procedimentos cirúrgicos (REBULLA, 2000; ABRAMS-OGG, 2003). A 
indicação terapêutica é proposta em situações de trombocitopenia associada a 
manifestações de sangramento (ABRAMS-OGG, 2003). Como manifestações de 
sangramento deverão ser consideradas não só situações de hemorragia ativa como 
também manifestações de petéquias, equimose, epistaxis, hemoptise, melena e 
hematúria, ou seja, sinais que indiquem alterações hemostáticas (PATTERN, 1992). A 




celulares sem que no entanto sejam transfundidos simultaneamente eritrócitos ou 
plasma quando estes últimos não são necessários (ABRAMS-OGG, 2003).  
Estas situações podem originar-se devido a uma produção diminuída de 
plaquetas, aumento do seu consumo, aumento da sua destruição ou ainda ao sequestro 
das mesmas (GONÇALVES). Em caninos a causa mais comum para trombocitopenia 
está associada a situações que envolvam o aumento da destruição ou do consumo 
plaquetário (COUTO, 2010). Em felinos a trombocitopenia está mais frequentemente 
associada a situações que envolvam diminuição da produção plaquetária. É importante 
salientar que apesar de alguns autores sugerirem uma correlação entre a gravidade da 
trombocitopenia e a possível etiologia desta, o valor absoluto de contagem de plaquetas 
não deverá ser considerado um indicador de diagnóstico só por si, dada as frequentes 
exceções encontradas neste tipo de associação (LEWIS, 2000).  
A administração deve ser realizada com sistemas com filtros de 170 µm e um 
saco deve ser administrado no período de uma hora, sob velocidade de 10 mL/Kg/h 
(ABRAMS-OGG, 2003). Uma vez que as plaquetas são armazenadas à temperatura 
ambiente não é necessário o seu aquecimento antes da transfusão. Além disso o 
aquecimento seria responsável por destruição plaquetária e perda da sua funcionalidade 
(ULATA, 2005). 
Estudos realizados em medicina humana indicam que não existe 
incompatibilidade associada ao sistema AB0 e transfusões de CP (MAIR & BENSON, 
1998). No entanto em medicina veterinária existem relatos de reações transfusionais 
associadas à administração de CP provenientes de caninos DEA 1.1 positivos em 
animais DEA 1.1 negativos. Assim recomenda-se a realização de testes de 
compatibilidade sanguínea previamente à transfusão deste hemocomponente 
(ABRAMS-OGG, 2012). A sintomatologia associada às reações transfusionais mais 
frequentemente observada com transfusões de CP é compatível com a reação 
transfusional não hemolítica febril (BORDIN et al., 1994; HEDDLE et al., 1993). Este 
tipo de reação será abordado posteriormente.     
O sucesso terapêutico da transfusão de CP está relacionado com a melhoria 
clínica do animal, conjuntamente com o incremento plaquetário verificado. O 
incremento plaquetário corresponde à diferença entre a contagem de plaquetas antes e 




existentes no concentrado transfundido assim como a condições pré-existentes no 
recetor que determinem aumento do consumo ou destruição plaquetária (ABRAMS-
OGG, 2003).  
Os sacos de CP obtidos devem ser cuidadosamente avaliados e desprezados caso 
se verifique algum incumprimento dos critérios de qualidade considerados para este 
hemocomponente. Um dos critérios de controlo de qualidade aplicáveis aos CP é o teste 
de swirling. Este baseia-se num método visual simples, rápido e que devido ao custo 
nulo associado é amplamente utilizado nos bancos de sangue (GOLLEHON et al., 1998; 
ABREU & MOREIRA, 2003). O saco deverá ser observado a contraluz tanto vertical 
como horizontalmente. Pretende-se determinar as características de 
homogeneidade/heterogeneidade e dispersão das plaquetas suspensas no volume de 
plasma presente no saco. A validade deste teste está relacionada com a associação 
traçada entre a capacidade das plaquetas manterem um formato discoide, o que traduz a 
sua viabilidade funcional (REBULLA, 1998). A classificação deste teste é dada entre 
zero a três, em que três corresponde a um aspeto muito heterogêneo e com contraste 
nítido e zero corresponde a aspeto muito homogéneo, sem contraste das partículas 
plaquetárias. Sacos de CP classificados como zero na escala do teste de swirling são 
descartados (ULATA, 2005). 
 
3.6.4. Derivados de plasma 
 
3.6.4.1. Plasma fresco e plasma fresco congelado 
 
O plasma fresco é obtido através do processamento do ST, com separação da 
porção eritrocitária e plasma sobrenadante. Caso esta separação ocorra em até 6 horas 
após colheita e com congelamento a temperatura a pelo menos -18ºC este processo 
origina o PFC. Esta separação pode ser realizada através de centrifugação ou 
sedimentação, no entanto este último processo é menos aconselhável devido ao tempo 
dispendido neste processo ser geralmente superior a 6 horas. (WARDROP, & 





Figura 24 – Plasma considerado apto (à esquerda), plasma sanguinolento (ao centro), plasma 
lipémico (à direita) 
 
O PFC contém albumina, globulinas, fatores de coagulação e anticoagulantes 
(LOGAN et al., 2001; SHORT et al., 2012). Os fatores de coagulação são classificados 
como termolábeis e termoestáveis, de acordo com a sua atividade durante 
armazenamento. Os fatores termolábeis incluem V e VIII enquanto os termoestáveis 
incluem os dependentes de vitamina K, como o II, VII, IX e X. (DAY & BARBARA, 
2012). Durante um ano, que corresponde à sua validade, o PFC contém em 
concentrações terapêuticas estes dois tipos de fatores de coagulação (DAVIDOW, 
2013). Após este período o PFC passa a denominar-se plasma congelado (PC). A 
diferença entre hemocomponentes reside no facto deste último não possuir atividade de 
fatores de coagulação termolábeis (V e VIII). Este facto influencia as diferentes 
indicações para estes hemocomponentes. A classificação de PC é utilizada como já 
referido para PFC após o um ano de armazenamento mas também caso o processamento 
do ST que lhe deu origem e posterior congelamento do plasma tenha ocorrido após 6 
horas da colheita. O PC tem a validade de quatro anos sob congelação a pelo menos – 
18ºC (GOPEGUI & FELDMAN, 1995; LOGAN & CALLAN, 2001; ABRAMS-OGG, 
2012;  DAVIDOW, 2013).  
O PFC é comumente utilizado para suplementação de fatores de coagulação em 
coagulopatias adquiridas ou hereditárias (GOPEGUI & FELDMAN, 1995; LOGAN & 
CALLAN, 2001; LOGAN et al., 2001; HELLSTERN et al., 2002; MUELLER et al., 
2002; YOUSSEF et al., 2003). Entre as coagulopatias adquiridas, verificam-se, mais 
frequentemente, as seguintes etiologias: insuficiência hepática, intoxicação por 




as coagulopatias hereditárias e/ ou congénitas, incluem-se hemofilia B (deficiência de 
fator IX), hemofilia A (deficiência de fator VIII) e VWD, sendo esta última a 
coagulopatia hereditária mais comum em caninos. A sua fisiopatologia pode ser 
classificada em três diferentes situações, baseadas na deficiência do VWF verificada 
(BROOKS, 2000). A vantagem da utilização de PFC em detrimento de STF, que 
também possui estas características hemostáticas, prende-se com facto de minimizar as 
possíveis reações transfusionais associadas à administração de componentes 
eritrocitários sem necessidade e também por minimizar os riscos de sobrecarga 
circulatória uma vez que o seu volume é proporcionalmente menor (WARDROP, 1997). 
O PC ao contrário do PFC e como já foi referido, não apresenta atividade de fatores de 
coagulação V e VIII e desta forma a utilização de PC é útil para reposição dos fatores de 
coagulação dependentes de vitamina K (II, VII, IX e X), situação comum em 
intoxicações por inibidores da ativação da vitamina K (CHIRAMONTE et al., 2004). 
Como já foi referido tanto o PFC como o PC mantêm durante o seu 
armazenamento concentrações consideráveis de albumina. Esta molécula plasmática é 
responsável por cerca de 70 a 80% da pressão colóido-osmótica intravascular, além de 
desempenhar funções de transporte proteico e de manutenção da integridade 
microvascular ao reduzir a agregação plaquetária (MAZZAFERO et al., 2012). Assim 
apesar de teoricamente evidenciar capacidade para correção de situações de 
hipoalbuminemia, estudos demostram que a utilização destes hemocomponentes com 
esta finalidade estão associados a um aumento das taxas de mortalidade dos pacientes. 
Por este motivo a indicação de PFC e PC para correção de hipoalbuminemia é 
controversa sendo atualmente aconselhada a administração de derivados de albumina 
concentrados ou coloides sintéticos (DROBATZ & MACINTIRE, 1996; MAZZAFERO 
et al., 2012) 
Outro motivo que torna esta prática desaconselhada é o facto da reposição de 
albumina poder exacerbar o edema periférico em determinadas situações. Situações que 
envolvam lesão endotelial devido à ação de substâncias vasoativas com consequente 
migração das moléculas de albumina para o espaço intersticial podem estar associadas a 
um agravamento do quadro do animal já que estas moléculas podem estar associadas a 
um desequilíbrio das forças colóido-osmótica entre os espaços intra e extravascular 




presentes tanto no PFC como no PC estes derivados plasmáticos têm sido 
frequentemente indicados como terapêutica em situações de pancreatite. Nesta patologia 
a diminuição das concentrações destas substâncias tem sido associada a maiores 
probabilidades de complicações. Assim o objetivo desta terapia seria normalizar a 
concentração destas. No entanto atualmente esta opção é controversa uma vez que 
estudos recentes não apontam se verifiquem benefícios para estes pacientes. Assim não 
apresentando benefícios para os pacientes, a administração destas substâncias poderá 
estar associada apenas aos possíveis efeitos adversos destas (MCMAHON et al., 1984; 
LEESE et al., 1988; LEESE et al., 1991; RUAUX & ATWELL, 1999; 
WEATHERTON & STREETER, 2009) 
O volume total de PFC e PC varia entre 10 a 30 mL/Kg, consoante a condição 
do paciente. Coagulopatias associadas a intoxicação por inibidores da ativação da 
vitamina K requerem geralmente doses entre 10 a 20 mL/Kg. Doses maiores, entre 15 a 
30 mL/Kg são geralmente recomendadas em situações de VWD ou hemofilia A 
(SPINELLA et al., 2008; BROOKS & WARDROP, 2001). A velocidade de transfusão 
é a mesma indicada para ST ou CH e, tal como para estes, independentemente da dose 
necessária a transfusão deverá ser interrompida após quatro horas do seu início, de 
forma a minimizar a possibilidade de contaminação dos sacos associada à temperatura 
ambiente (ABRAMS-OGG, 2012). Uma vez que estes hemoderivados se encontram 
congelados devem permanecer à temperatura ambiente ou sob água morna, de forma a 
promover o descongelamento. Os sacos devem ser protegidos de forma a 
impermeabilizá-los e impedir o contacto direto entre a água morna e o saco. Após o 
descongelamento os sacos devem ser cuidadosamente agitados de forma a promover a 
homogeneização do seu conteúdo (HURST et al., 1987). 
As condições de armazenamento destes hemocomponentes devem ser 
criteriosamente controladas. A temperatura dos congeladores utilizados deverá ser 
frequentemente aferida de forma a garantir que esta permanece entre os valores 
considerados adequados. Caso se verifiquem temperaturas superiores às recomendadas 
os sacos devem ser descartados por não estarem de acordo com as condições de 






3.6.4.2. Crioprecipitado e criosobrenadante 
 
O CPT é constituído pela porção precipitada obtida através da centrifugação do 
PFC, previamente descongelado. O CPT canino é obtido através do descongelamento 
controlado à temperatura de 4ºC de uma unidade de PFC. Este processo geralmente 
demora cerca de 3 a 4 horas. Posteriormente o saco é centrifugado sob temperatura de 
4ºC e o sobrenadante obtido é separado através do extrator de plasma para um saco 
satélite. Este sobrenadante é classificado como criosobrenadante (CSB), abordado 
adiante. Tal como para os derivados de plasma já referidos existem diferentes 
protocolos de centrifugação possíveis. Segundo Schneider (1995), uma das opções 
implica força gravitacional de 5000 RPM por 5 minutos. Outra opção referida por Ching 
et al., (1994) propõe a força gravitacional de 3500 RPM durante 15 minutos. Após a 
centrifugação e posterior transferência do sobrenadante o CPT presente no saco inicial 
pode ser armazenado sob temperatura de pelo menos -18ºC até um ano, que é 
considerado o seu período de armazenamento máximo (DODDS, 1978; AUTHEMENT 
et al., 1987; GOPEGUI & FELDMAN, 1995; ABRAMS-OGG, 2012). 
O CPT é rico em fator VIII e VWf, pelo que é indicado para a reposição destes 
fatores em situações de coagulopatias associadas a hemofilia A e VWD, respetivamente. 
Estima-se que uma unidade de CPT contenha entre 40 a 60% dos fatores de coagulação 
presentes saco de PFC que lhe deu origem. Além destes fatores contém ainda 
concentrações apreciáveis de fibrinogénio, fator XIII, XII, fibronectina e α-
macroglobulinas. (MORRISEY, 2000; ABRAMS-OGG, 2012). O CSB cujo 
processamento já foi referido é rico em fatores de coagulação dependentes de vitamina 
K, assim como por albumina e antitrombina III. A sua indicação é prevista em situações 
de intoxicação por inibidores da ativação de vitamina K. A validade deste 
hemocomponente sob as condições de congelação já referidas é de até 5 anos após data 
de colheita (ABRAMS-OGG, 2012) 
O volume total a administrar para CPT ou CSB é de 12 a 20 mL/Kg, o que 
corresponde a aproximadamente uma unidade deste componente para cada 10 Kg de 
peso vivo. Um cálculo mais exato poderá ser realizado caso seja conhecido as 
concentrações destes fatores no recetor (DODDS, 1978; WARDROP, 1996). A 
transfusão de CPT tal como para todos os restantes hemocomponentes, deverá ser 




A vantagem da seleção do CPT ou CSB, nas respetivas indicações de utilização em 
detrimento de ST ou PFC prende-se com o facto de ser possível a transfusão de maiores 
concentrações dos componentes requeridos sem que no entanto sejam transfundidos 
volumes desnecessários de hemocomponentes. A especificidade terapêutica deverá ser 
sempre um critério a respeitar. Sempre que estejam disponíveis hemocomponentes mais 
específicos estes devem ser utilizados preferencialmente. Antes da administração, o 
saco de CPT/ CSB deverá ser descongelado de forma semelhante à descrita para PFC. 
Deve-se proteger o saco de forma a não permitir o contacto direto entre a água e o saco 
(ABRAMS-OGG, 2012). 
 
3.7. Reações transfusionais 
 
Mesmo quando são realizados os testes de tipificação e de compatibilidade 
sanguíneas, e sendo estes compatíveis, existe a possibilidade de desenvolvimento de 
reações adversas associadas à prática transfusional. Estas podem ocorrer mediante a 
transfusão de qualquer tipo de hemocomponentes, acarretando um risco potencial para o 
recetor, pelo que as suas indicações de administração devem ter conta o binómio 
risco/benefício a eles associados (TOCCI, 2010). Estima-se que a ocorrência destas 
reações em caninos e felinos se situe entre os 8 e 13%, para transfusões com CH (KERL 
& HOHENHAUS, 1993; KLASSER et al., 2005). É de extrema importância o 
conhecimento dos mecanismos de ação subjacentes a estas reações de forma a estas 
serem evitadas ou tratadas (CHIARAMONTE, 2004).  
As reações transfusionais são classificadas como imunológicas e não 
imunológicas, consoante o mecanismo de desenvolvimento destas. Adicionalmente, 
cada uma destas classificações é subdividida em aguda e tardia, consoante o tempo 
decorrido entre a transfusão e o início de sintomatologia reacional (GREEN, 2002). A 









Quadro 2 - Principais reações transfusionais (adaptado de ULATA, 2005). 
Reações transfusionais 
Tipo de reação Imunológicas Não imunológicas 
Agudas  Reação hemolítica aguda 
 Reação de hipersensibilidade 
 Reação transfusional não 
hemolítica febril (RTNHF) 
 Transfusion-related acute lung 
injury (TRALI) 
 
 Contaminação bacteriana 





 Intoxicação por citrato 
Tardias  Púrpura pós-transfusional 
 Doenças infeciosas 
 
Antes da administração de qualquer tipo de hemocomponente as constantes 
vitais do animal deverão ser previamente aferidas e registradas. Tal revela-se muito 
importante uma vez que numa perspetiva de reação transfusional é mais útil a 
verificação de eventuais alterações nas constantes vitais do que os valores absolutos 
destas, de forma isolada (WEINSTEIN, 2010). 
 
3.7.1. Reações imunológicas 
 
3.7.1.1. Reação transfusional hemolítica aguda 
 
Este tipo de reação transfusional é considerado uma das mais importantes no 
âmbito da medicina veterinária de pequenos animais dada a sua severidade 
(TURNWALD, 1985). A sua ocorrência está relacionada com a presença de anticorpos 
específicos para antigénios eritrocitários do sangue eventualmente transfundido sendo 
portanto considerada uma reação de hipersensibilidade do tipo II (TURNWALD, 1985; 
HARREL & KRISTENSEN, 1995). 
Em caninos a ocorrência de aloanticorpos naturais para os grupos DEA 1.1 OU 
1.2 sem estimulação imunogénica prévia não foi demonstrada. No entanto alguns 




hemolíticas agudas, mesmo numa primeira transfusão sanguínea (CALLAN & GIGER, 
1995; ANDREWS, 2000). Nesta espécie o grupo DEA considerado mais imunogénico é 
o 1.1 e devido a isso, mais provavelmente associado a reações deste tipo. Assim, 
caninos 1.1 negativos ou pacientes cuja tipificação sanguínea não tenha sido realizada 
deverão ser transfundidos com sangue do tipo 1.1 negativo de forma a garantir que não 
contactem com o antigénio DEA 1.1 positivo (GOMES, 2008). Entre os felinos este tipo 
de reações é mais comum, provavelmente devido à ocorrência de aloanticorpos naturais 
para determinados antigénios eritrocitários (AUER & BELL, 1983). Este tipo de reação 
ocorre mais frequentemente e de forma mais severa em animais pertencentes ao grupo 
B, que tenham recebido sangue do grupo A. Como já foi referido estes animais possuem 
altos títulos de aloanticorpos anti-antigénios eritrocitários do grupo A, pelo que a reação 
tende a ser mais exuberante (KNOTTENBELT et al., 1999). A severidade e duração 
deste tipo de reação está relacionada com o tipo de anticorpos envolvidos (Ig G ou Ig 
M), e do grau de fixação do sistema complemento. As reações medidas por Ig M 
tendem a ser mais severas (TIZARD, 2000). Este facto também pode estar associado à 
severidade das reações hemolíticas agudas assistidas em felinos já que nesta espécie este 
tipo de reação é mediada por Ig M (AUER & BELL, 1986; GRIOT-WENK & GIGER, 
1995). 
A sintomatologia observada varia consoante a espécie. Nos caninos observa-se 
sobretudo a ocorrência de hipertermia, hipotensão, taquipneia, taquicardia e êmese 
(ANDREWS, 2000). Já nos felinos observa-se com mais frequência vocalização, 
micção e defecação, taquicardia, taquipneia, bradipneia e apneia (HOHENHAUS, 
2012). Situações mais graves podem ocorrer. Foi sugerido que a hemólise decorrente 
nesta reação estimula a liberação de interleucinas, sistema complemento, óxido nítrico e 
endotelinas, o que pode conduzir à ocorrência de CID e choque (CAPON & 
GOLDFINDER, 1995).  
Uma vez que a severidade das reações transfusionais hemolíticas agudas são 
proporcionais ao volume de sangue administrado (HARREL & KRISTESSEN, 1995), o 
ideal é iniciar a transfusão sanguínea a uma taxa menor do que aquela recomendada e 
aguardar 15 a 30 minutos. Após esse período e sem manifestação de reações adversas, a 
taxa poderá ser aumentada. Durante a primeira hora de transfusão as frequências 




Alterações significativas nestes parâmetros são sugestivas de ocorrência de reação 
transfusional (ABRAMS-OGG, 2012). Nesses casos a transfusão deverá ser 
interrompida imediatamente. 
O tratamento deverá ter em conta a sintomatologia observada estando 
condicionada a esta. Em todos os casos é recomendada a realização de 
fluidoterapia IV, com soluções cristalóides. Devem ser aferidos com frequência os 
parâmetros vitais, incluindo PA. Alterações consideráveis deste parâmetro podem 
estar associadas à liberação de citoquinas, podendo ser tratadas com fármacos 
vasopressores. Uma das opções é a administração de dopamina, na dose de 2 a 5 
µg/kg/min, por infusão contínua. O débito urinário deverá também ser 
monitorizado e situar-se pelo menos entre o 3 mL/Kg/hora. Caso se assista a uma 
diminuição deste parâmetro devem ser administrados diuréticos, por exemplo 
furosemida (2 a 4 mg/Kg/IV). O objetivo é estimular a diurese no entanto é 
necessário ter-se em atenção o estado de hidratação do animal (HARREL & 
KRISTENSEN, 1995; HOHENHAUS, 2012). Alguns autores sugerem a 
administração profilática de anti-histamínicos e glucocorticoides no entanto a 
eficácia destas ações não está documentada nem em felinos nem em caninos 
(ABRAMS-OGG, 2012). 
 
3.7.1.2. Reação hemolítica tardia 
 
Neste tipo de reação não se observam sinais agudos (ABRAMS-OGG, 
2003). Tem com origem a opsonização de eritrócitos considerados non-self por Ig 
G, com sequestro e posterior destruição no fígado e no baço. 
O diagnóstico é baseado na diminuição do hematócrito pós-transfusional, 
que ocorre 3 a 5 dias após a transfusão, concomitantemente à evidência de 
bilirrubinemia e bilirrubinúria (HARREL & KRISTENSEN, 2000). A duração 
média dos eritrócitos esperada seria de 21 dias para caninos e de 35 dias para 
felinos (ABRAMS-OGG, 2012).  
O tratamento específico raramente é necessário devido à sintomatologia 
observada ser suave. As complicações observadas estão geralmente associadas à  





3.7.1.3. Reações de hipersensibilidade aguda 
 
As reações de hipersensibilidade aguda são mediadas por Ig E, sendo 
classificadas como reações de hipersensibilidade do tipo I. Geralmente têm origem na 
ação imunogénica de proteínas plasmáticas, na sua maioria gama-globulinas ( 
CHIARAMONTE, 2004; ABRAMS-OOGS, 2012). Assim a ocorrência deste tipo de 
reação está geralmente associada à transfusão de produtos plasmáticos 
(SCHOROEDER, 2009). Essas substâncias plasmáticas imunogénicas ligam-se às 
moléculas de Ig E estimuladas presentes na superfície dos mastócitos do recetor, o que 
culmina com a liberação de histamina e outras substâncias vasoativas (TOCCI, 2010).  
A sintomatologia associada a estas reações inclui a ocorrência de urticaria, 
angioedema, prurido, sialorreia, êmese, diarreia, dispneia e broncoconstrição. Em casos 
mais raros pode observar-se anafilaxia, cuja origem está relacionada à fixação do 
sistema complemento às moléculas de Ig G do recetor e consequentemente, liberação de 
anafilotoxinas (TOCCI, 2010; ABRAMS-OGG, 2012).  
Estas reações ocorrem com mais frequência na primeira meia hora de transfusão 
(CHIARAMONTE, 2004). Complicações associadas podem ocorrer, ainda que 
raramente. Nestes casos poderá observar-se hipotensão severa, pulso fraco e membranas 
mucosas pálidas.  
O tratamento consiste na interrupção da transfusão assim que se observem 
eventuais reações adversas. É indicada a administração de anti-histamínicos ou 
corticoides. A difenidramina é um dos anti-histamínicos mais utilizados nestas 
situações, estanto indicada a dose de 1 mg/kg (IM). A dose de dexametasona é de 0,5 a 




A denominação TRALI é uma sigla, do inglês transfusion-related acute lung 
injury. É caracterizada por ocorrência de LPA associada com transfusão de 
hemocomponentes. O tipo de edema pulmonar observado nesta situação é classificado 
como não cardiogénico. Apesar da fisiopatologia subjacente não se encontrar 
completamente esclarecida suspeita-se que esta decorra da reação de anticorpos do 




Em medicina humana a ocorrência deste tipo de reação está mais frequentemente 
associada à administração de PFC do que a outros hemocomponentes.  
O mecanismo fisiopatológico da TRALI não está completamente esclarecido 
mas foi sugerido o envolvimento de mecanismos imunológicos e não imunológicos 
(TRIULZI, 2006; GAJIC, 2007). O mecanismo imunológico está associado à interação 
entre anticorpos do doador com leucócitos do recetor (ABRAMS-OGG, 2012). O 
componente não imunológico sugerido prevê a ocorrência de danos no endotélio 
vascular do pulmão com consequente ativação de citoquinas. Isto culmina com adesão 
de neutrófilos no endotélio pulmonar, com aumento da permeabilidade vascular e 
consequente ocorrência de edema pulmonar (TRIULZI, 2006; GAJIC, 2007).  
Os sinais podem incluir taquipneia, hipertermia, taquicardia e hipoxemia. O 
diagnóstico é realizado com base na exclusão de outros diagnósticos diferenciais, nos 
quais se incluem sobrecarga circulatória, RTNHF, contaminação bacteriana ou reação 
de hipersensibilidade. O tratamento é basicamente de suporte e condicionado às 
manifestações clínicas apresentadas (TRIULZI, 2006; GAJIC, 2007). 
 
3.7.1.5. Reações transfusionais não hemolíticas febrís 
 
A RTNHF tem como origem reações imunomediadas desencadeadas pela 
interação de anticorpos do recetor contra derivados de leucócitos e outras substâncias 
plasmáticas do doador (TOCCI, 2000). A RTNHF pode ter como origem a transfusão de 
STF, PRP, CP ou em CH (BORDIN et al., 1994; CHIARAMONTE, 2004). Um estudo 
de Gonçalves (2006) salienta a relação que transfusões de CP têm com a ocorrência 
destas reações. Segundo a autora aproximadamente 35,7% dos pacientes submetidos a 
transfusões com CP apresentaram pelo menos um dos sinais associados a este tipo de 
reação transfusional. A associação da transfusão de CP à manifestação deste tipo de 
reação transfusional está relacionada à acumulação de citoquinas, com propriedades 
pirógenas e vasoativas que se verifica durante o período de armazenamento (BORDIN 
et al., 1994; MUYLLE et al., 1994; BUBEL et al., 1996).  
 O diagnóstico baseia-se no aumento da temperatura corporal entre 1 a 2º C sem 
existência de outras causas para esta ocorrência no periodo de uma a duas horas após o 




O tratamento contempla a interrupção imediata da transfusão caso esta ainda 
esteja a decorrer. Poderá proceder-se à administração de dexametasona na dose de 0,5 a 
1 mg/Kg (IM ou IV). A utilização de anti-histamínicos é contraindicada tanto como 
agente profilático como terapêutico. Após remissão dos sinais e caso a utilização do 
hemocomponente em questão seja fundamental para o tratamento da afeção de base, a 
administração pode ser retomada na menor dose possível (BRUBAKER, 1990; 
ABRAMS-OGG, 2003). 
 A ocorrência de reações alérgicas em pacientes com histórico de 
hipersensibilidade do tipo I pode ser minimizada através da lavagem das hemácias, caso 
seja essa a indicação de transfusão, com solução fisiológica e posterior centrifugação da 
solução (ABRAMS-OGG, 2003).  
Outro método que visa a diminuição de constituintes potencialmente antigénicos 
administrados durante transfusões sanguíneas é a utilização de filtros de leucócitos. 
Estes são utilizados durante o processamento do sangue total obtido durante a colheita 
sanguínea e permitem o aprisionamento dos leucócitos no seu interior (PATTERSON et 
al., 2000). Ainda que a leucodepleção não evite totalmente a ocorrência destas reações, 
diminui de forma significativa a sua observação (MANGANO et al., 1991; PATT 









3.7.1.6. Púrpura pós-transfusional 
 
Este tipo de reação transfusional é relativamente raro em medicina humana. Em 
medicina veterinária conta apenas com a descrição de um caso registrado (WARDROP, 
1997; SCHROEDER, 1999). A trombocitopenia observada entre uma a duas semanas 
após a transfusão resulta dos anticorpos anti-plaquetários formados pelo receptor. 
 
3.7.2. Reações não imunológicas 
 
3.7.2.1. Sobrecarga de volume 
 
A sobrecarga circulatória é uma situação resultante da administração de um 
volume excessivo de hemocomponentes. (GIBSON, 2007). É um dos tipos de reação 
transfusional mais frequentemente observado em caninos e felinos (NARICK et al. 
2012; PANDEY & VYAS, 2012). É mais comum em felinos ou em pacientes com 
comprometimento cardíaco ou renal devido a estes serem mais sensíveis a situações de 
hipervolémia (ABRAMS-OGG, 2012). A maioria dos hemocomponentes para 
transfusão tem um elevado poder oncótico. Dentro destes os que têm maior poder 
oncótico são o ST e O PF e PFC. A administração destas substâncias em pacientes 
normolovémicos pode resultar mais facilmente neste tipo de reação, pelo que a seleção 
dos hemocomponentes deverá ser realizada criteriosamente (DAVIDOW, 2013). 
É importante, antes e durante a transfusão, monitorizar a PA dos pacientes assim 
como a evidência de outros sinais associados à sobrecarga circulatória (NARICK et al., 
2012; PANDEY & VYAS, 2012). Estes podem apresentar dispneia, taquipneia e 
polipneia, tal como corrimento nasal e ascite. A monitorização deve incluir ainda a 
auscultação torácica (pulmonar) frequente do animal, de forma a verificar o possível 
desenvolvimento de edema pulmonar e efusão pleural (ABRAMS-OGG, 2012). 
O primeiro passo no tratamento desta situação deverá ser a interrupção da 
transfusão. Assim que a sobrecarga circulatória seja diagnosticada podem ser 
administrados diuréticos, com monitorização frequente da PA. Podem ser administrados 
também vasodilatadores. É importante determinar a causa que conduziu à hipervolémia 
e verificar se a indicação do hemocomponente utilizado foi a ideal. A administração de 




origem desta sobrecarga circulatória uma vez que além dos eritrócitos é também 
administrado uma quantidade de plasma excessiva (HALDANE et al., 2004). 
 
3.7.2.2. Intoxicação por citrato 
 
A intoxicação por citrato é uma situação decorrente da administração de 
volumes excessivos de ST, PFC, PC, ou ainda de CP (TOCCI, 2010). Pode ainda 
resultar da administração destes hemocomponentes em menores volumes, caso a 
proporção sangue/anticoagulante não seja a adequada. Pacientes com comprometimento 
hepático podem também apresentar este tipo de reação, mesmo quando nenhuma das 
situações anteriores se tenha verificado, uma vez que estes pacientes têm uma maior 
dificuldade em transformar o citrato em bicarbonato a nível hepático (GIBSON, 2007; 
ABRAMS-OGG, 2012). O citrato em quantidades excessivas pode ligar-se ao cálcio 
ionizado sanguíneo e quelá-lo. Assim a sintomatologia apresentada nestas situações está 
associado à ocorrência de hipocalcemia (TOCCI, 2010). Os sinais apresentados incluem 
êmese, tremores musculares, tetania e convulsões. Ao ECG poderão ser detetadas 
arritmias cardíacas (GIBSON, 2007). O diagnóstico inclui o histórico, realização de 
ECG e a mensuração do cálcio sérico ionizado (ABRAMS-OGG, 2012). O tratamento 
contempla a administração de gluconato de cálcio a 10% (0,5 a 1,5 mL/Kg, IV) 
(GIBSON, 2007; GOMES, 2008). 
 
3.7.2.3. Contaminação bacteriana 
 
A contaminação bacteriana poderá ter origem na venopunção, processamento ou 
armazenamento dos hemocomponentes e é uma situação que pode conduzir a sepsis 
(TOCCI, 2010). Segundo a Food and Drug Administration, este tipo de situação esteve 
na origem de 16% das reações transfusionais humanas entre 1986 e 1991, apresentando 
elevada taxas de mortalidade associadas (BRECHER, 2005).  
Em medicina veterinária este tipo de reação ocorre mais frequentemente 
associada à transfusão de hemoderivados que foram sujeitos a armazenamento. Apesar 
da refrigeração inibir o crescimento bacteriano da maioria das bactérias, pode ocorrer 
proliferação destas (HOHENHAUS et al., 1997). Os microrganismos mais 




psicrofílicas gram negativas, como é o caso da Yersinia spp. ou Serratia spp.  (TOCCI, 
2000). Além do sangue ser um excelente meio de cultura muitas bactérias gram 
negativas utilizam o citrato como substrato à sua multiplicação, com produção de 
endotoxinas. Estas estão envolvidas na fisiopatológica de sepsis (TURNWALD & 
PICHLER, 1985; HARREL et al., 1997; HOHENHAUS et al., 1997). Bactérias gram 
positivas são mais frequentemente associadas à transfusão de CP uma vez que são 
armazenados a temperatura ambiente (entre 20 e 24ºC) (TOCCI, 2010). 
Os sinais podem incluir a manifestação de hipertermia, êmese, diarreia ou 
dispneia, podendo mimetizar aqueles apresentados numa situação de hemólise aguda 
(ABRAMS-OGG, 2003). 
Caso se suspeite duma situação de contaminação bacteriana deverá ser realizado 
hemocultura e antibiograma tanto do sangue do paciente como do conteúdo do saco do 
hemocomponente administrado (GOMES, 2008). Deverá realizar-se ainda a avaliação 
microscópica de esfregaço sanguíneo sujeito a coloração gram tanto do sangue do 
paciente como do conteúdo do saco do hemocomponente. Sob a suspeita de 
contaminação bacteriana o paciente deverá ser sujeito a antibioterapia de largo espectro 
até à obtenção dos resultados de hemocultura. O antibiótico deverá ser depois ajustado 
conforme os resultados do antibiograma (GOMES, 2008). 
Este tipo de situação realça a importância do controlo de qualidade e 
biosegurança. Devem ser aplicadas durante a colheita, transporte, processamento 
armazenamento e administração, todas as medidas higieno-sanitárias consideradas 




A hipotermia é uma situação eventualmente desencadeada pela transfusão rápida 
e de volumes consideráveis de hemocomponentes refrigerados (TOCCI, 2010). É mais 
comum em pacientes de pequeno porte ou pediátricos ou ainda em pacientes sujeitos a 
anestesia, condição que já por si predispões a hipotermia (ABRAMS-OGG, 2003). Pode 
estar associado à ocorrência de arritmias ventriculares, pelo que, sob esta suspeita, o 
paciente deverá ser sujeito à realização de ECG (TOCCI, 2010). Nestas situações 
recomenda-se o aquecimento eficaz mas gradual do paciente assim como dos 






Segundo Waddel et al., (2001), verifica-se um aumento dos níveis de amónia 
tanto em sangue total como em concentrados de hemácias, a partir dos 14 dias de 
armazenamento. Segundo estes mesmos autores, devido a esta situação, pacientes 
hepato e nefroapatas, deverão ser transfundidos com hemocomponentes armazenados há 





À medida que o ATP eritrocitário diminui durante o armazenamento verifica-se 
o envelhecimento e possível lise das hemácias. Como resultado o potássio intracelular 
extravasa e acumula-se no interior do saco de hemocomponente (TURNWALD & 
PICHLER, 1985). A ocorrência de hipercalemia devido a esta situação é relativamente 
rara sendo mais comum em pacientes com alterações renais pré-existentes. 
 
3.7.2.7. Doenças infeciosas 
  
A transmissão de doenças infeciosas poderá ser considerada uma reação 
transfusional tardia no sentido que teve a sua origem numa transfusão com 
hemocomponentes contaminados por algum tipo de microrganismo infecioso. A 
manifestação da sintomatologia associada só se evidencia o desenvolvimento 
fisiopatológico da doença, dependendo do microrganismo associado (HARREL & 
KRISTENSEN, 1995) 
Este tipo de situação poderá ser minimizado através da aplicação das medidas 
profiláticas, já descritas. Salienta ainda a importância da necessidade de controlo de 
qualidade e biossegurança na prática transfusional uma vez que esta não é isenta de 
risco, podendo inclusivamente agravar o quadro dos animais, já por si muitas vezes 
fragilizados. Os pacientes mais frequentemente afetados são aqueles que se encontram 





4. Caso clínico – Anemia hemolítica imunomediada secundária a 




Durante o estágio foi possível contatar com diversos casos associados à prática 
de transfusão com hemocomponentes. Estes tiveram etiologias diversificadas, de caráter 
agudo ou crónico, hematológico ou não. O caso abaixo descrito é um exemplo de uma 
situação de origem hematológica, envolvendo a necessidade de transfusão sanguínea 
com CH. No entanto, foram acompanhados casos cujas necessidades conduziram à 
administração de ST, PFC, CP e CPT. 
 
4.2. Identificação e histórico do paciente 
 
O paciente ‘’Fofão’’, canino, 9 anos, macho inteiro, da raça poodle médio foi 
atendido no dia 10/09/2012, no SCMPA do Hovet. A proprietária relatou manifestação 




Durante a anamnese a proprietária referiu que o animal ingeriu uma substância 
líquida que drenava da parte inferior de um veículo automóvel. Após este episódio o 
paciente apresentou êmese e respiração taquipneica. A proprietária negou a presença de 
episódios convulsivos, alterações de frequência ou volume urinárias, alterações de 
locomoção, dermatológicas ou outras manifestações. 
 
4.4. Exame físico 
 
Ao exame físico paciente apresentava-se letárgico e deprimido. As constantes 
vitais básicas foram aferidas e todos os parâmetros se encontravam dentro dos 
respetivos intervalos de referência e normalidade, com exceção da coloração de 






4.5. Avaliação laboratorial 
 
Durante a abordagem primária do paciente foram solicitados hemograma 
completo, perfil bioquímico hepático e renal. No quadro 3, estão presentes os valores 
considerados pertinentes, referentes tanto ao dia de atendimento inicial (10/09/2013) 
como aos atendimentos de monitorização subsequentes. 
 
Quadro 3 - Evolução dos parâmetros dos hemogramas realizados durante o 


















(%) 11 ↓ 32 49 41 43 42 37 – 57 
Volume 
corpuscular 




34.500↑  - 23300↑ 19100↑ 17200↑ 18500↑ 
5000 – 15000 
Neutrófilos 
Totais 
28.980↑  - 19339↑ 15280↑ 14620↑ 13320↑ 
3000 – 12100 
Neutrófilos 
Segmentados 
28.980↑  - 19339↑ 15280↑ 14620↑ 13320↑ 
3000 – 11800 
Plaquetas 




O hemograma inicial revelou a presença de anemia, trombocitopenia discreta e 
leucocitose com desvio à esquerda.  A avaliação microscópica do esfregaço sanguíneo 
realizado no dia 10/09 revelou a presença de anisocitose, macrocitose, policromasia, 
microcitose e de esferócitos. Assim, a anemia foi considerada macrocítica, regenerativa.  





Quadro 4– Evolução dos parâmetros bioquímicos realizados durante o 










Totais 5,6 6,6 5,3 - 7,6 
Albumina 2,8 3,6 2,3 - 3,8 
Alanina 
transferase 16,5 29,3 10 – 88 
Fosfatase 
alcalina 399,1↑ 89,7 20 – 150 
Bilirrubina 
total 1,38 ↑ - 0,1 - 0,6 
Bilirrubina 
direta 0,84 - 0,7 - 1,4 
Bilirrubina 
indireta 0,54 ↑ - 0,1 - 0,3 
Perfil Renal 
Ureia 51,3 ↑ 28,8 20 – 40 





O valor de hematócrito (11%) associado à presença de esferócitos e conduziu ao 
diagnóstico presuntivo de anemia hemolítica imunomediada (AHIM). Devido ao relato 
de ingestão de substância estranha, a qual se suspeita ter sido etilenoglicol (EG), o 




Devido ao valor de hematócrito observado (11%) associado aos sintomas de 




aumentar a capacidade de oxigenação do paciente. Foi administrado um total de 228 
mL/de CH, volume que constituia uma unidade de CH. Uma vez que o paciente pesava 
13 kg, a dose administrada foi de 17,5 mL/Kg. A transfusão foi realizada através de 
filtro com 170 µm de diâmetro, juntamente com solução fisiológica (0,9%). Durante a 
primeira meia hora a administração ocorreu à veocidade de  0,25 mL/Kg/hora. Uma vez 
que durante este periodo não ocorreu manifestação de sintomatologia associada a 
reações transfusionais, aumentou-se a velocidade para 15 mL/Kg/hora. Previamente à 
transfusão foi realizado o teste de compatibilidade maior e menor sanguínea e a 
transfusão só foi autorizada após a obtenção de resultados compatíveis. Toda a 
transfusão foi monitorizada a cada 15 minutos, com aferição de temperatura, frequência 
cardíaca e respiratória, assim como PA e averiguação da coloração da mucosa oral. Não 
se verificaram intercorrências durante toda a transfusão. 
Ainda no primeiro dia de atendimento, após o diagnóstico realizado, foi 
instituída terapia imunossupressora, dirigida à AHIM. Foi preconizada a administração 
de prednisona (2 mg/Kg BID ou PO). Esta dose manteve-se até ao dia 11/10, 
aproximadamente um mês após a primeira consulta. Nesta, devido aos bons resultados 
alcançados e estabilidade do hematócrito, reduziu-se a dose de prednisona para 1 
mg/Kg. Realizou-se um novo ajuste no dia 01/11, com diminuição da dose para 0,5 
mg/Kg. Após este último ajuste, a terapia foi descontinuada na última consulta de 
monitorização, a 23/11. 
 
4.8. Revisão bibliográfica 
 
A AHIM é uma alteração hematológica potencialmente fatal e frequentemente 
observada em caninos (BALCH & MACKIN, 2007), não sendo tão comum em felinos 
(HACKNER, 1995). Esta condição é originada por uma resposta de hipersensibilidade 
do tipo II, direcionada aos antigénios endógenos presentes na superfície eritrocitária. A 
hemólise eritrocitária consequente, que pode ser intra ou extravascular predispõe o 
paciente a anemia de intensidade variável (REIMER et al., 1999; MCCULLOUHG, 
2003). Situações de hemólise intravascular estão associadas à destruição eritrocitária 
mediada pelo sistema complemento, enquanto a hemólise extravascular é geralmente 




A AHIM pode ser classificada como primária ou secundária, dependendo da sua 
origem. As AHIM de origem primária, também designadas idiopáticas, não apresentam 
causa subjacente aparente, sendo consideradas autoimunes. As AHIM secundárias 
podem ter origem em diferentes situações, como doenças neoplásicas e/ou infecciosas, 
tratamentos medicamentosos e intoxicações (DAY, 1999; BALCH & MACKIN, 2007). 
Dentre as alterações laboratoriais, verifica-se a ocorrência de anemia moderada a 
intensa (frequentemente apresentando hematócrito inferior a 15%). A evidência de 
macrocitose, policromasia ereticulocitose é considerada sugestiva desta afecção 
(MILLER, 2000; STOKOL et al., 2000). Apesar desta condição ser fortemente 
associada a uma resposta medular regenerativa, o que pode ser constatado através da 
presença de reticulocitose, uma alta percentagem de caninos e felinos com AHIM não 
apresentam esta alteração no momento do diagnóstico (BURGESS et al., 2000; 
STOKOL et al., 2000; KOHN et al., 2006). A verificação de um aumento na contagem 
de reticulócitos pode ocorrer 3 a 4 dias após o estímulo (MEYER &HARVEY, 2004). 
Em situações nas quais mesmo após 5 dias não se verifique aumento do número de 
reticulócitos a AHIM não deverá ser excluída como eventual diagnóstico uma vez que 
existe a possibilidade da resposta de hipersensibilidade ter causado também aplasia 
eritróide. A ocorrência de anemia hemolítica não eritrorregenerativa deve servir tanto 
como alerta para a ocorrência desta condição, como também para a importância de 
utilização do mielograma como meio auxiliar no diagnóstico de anemias arregenerativas 
(BRANDÃO et al., 2004). A avaliação do paciente com AH deverá incluir sempre a 
examinação microscópica de um esfregaço sanguíneo e o teste de aglutinação salina. 
Em felinos, a realização de sorologia viral é fundamental. Alterações morfológicas são 
altamente sugestivas da etiologia, sendo frequentemente detetadas através da 
visualização miscroscópica. Estes incluem esferócitos, corpos de Heinz, ecentrócitos, 
eritroparasitas e esquisócitos. No hemograma poderá ainda ser encontrada a evidência 
de neutrofilia e trombocitopenia. Esta última poderá ter origem na destruição mediada 
por anticorpos ou por consumo. 
Uma vez que o diagnóstico de AHIM é estabelecido, deverão procurar-se as 
causas para o desenvolvimento do processo imunomediado. Além da realização de 
hemograma completo, perfil bioquímico renal e hepático e urinálise, deverão também 




A seleção das doenças infeciosas testadas deverá basear-se na localização geográfica e 
história de viagens (HACKNER, 2007). 
O diagnóstico de AHIM primária requer a eliminação de outras causas de 
hemólise e demonstração de lesão eritrocitária imunomediada. Em caninos, a evidência 
de esferócitos é o indicador de AHIM mais frequentemente verificado. A auto-
aglutinação é também bastante sugestiva de AHIM, no entanto nem sempre se observa. 
Um resultado positivo a um teste de Coombs reforça o diagnóstico de AHIM, no entanto 
um resultado negativo não exclui esta possibilidade. Numa situação de ausência ou 
dúvida relativamente à presença de esferócitos associada a um resultado de teste de 
Coombs negativo, o teste de fragilidade salina pode ajudar a documentar a presença de 
lesão eritrocitária (HACKNER, 2007; BALCH & MACKIN, 2007). 
O tratamento de AHIM inclui a eliminação de qualquer causa subjacente a esta 
situação, terapia imunosupressora e terapias de suporte adequadas ao quadro em 
questão. Os glicocorticóides são os agentes terápicos de imunossupressão de escolha e 
deverão instituídos sem demora, assim que o diagnóstico de AHIM seja assumido. A 
terapia poderá começar com a administração de prednisolona (1 a 2 mg/Kg BID PO ou 
SC) ou dexametasona (0,1 a 0,3 mg/Kg IV BID).  A administração de protetores gastro-
intestinais (como antagonistas receptores histamina-2) é recomendada (HACKNER, 
2007). A maioria dos pacientes com AHIM regenerativa responde à terapia com 
glicocorticóide entre cinco a sete dias. A resposta à terapia é avaliada com base no 
hematócrito, o qual depende do balanço entre a destruição celular e a regeneração da 
medula. A necessidade de terapia com imunssupressores mais potentes em situações de 
quadros agudos continua incerta. Estes fármacos são geralmente reservados para 
pacientes com destruição eritrocitária intravascular, autoaglutinação, 
hiperbilirrubinemia severa ou hemólise refratária. (WITLEY & DAY, 2011). A 
ciclosporina (3 a 7 mg/Kg BID em caninos; 4 a 6 mg/Kg PO ou BID em felinos), age 
rapidamente e não induz mielossupressão. Uma alternativa mais recente é a 
administração de micofenolato (10 a 15 mg/Kg BID, PO ou IV). A ciclofosfamida (200 
mg/m
2
 dose total) pode ser utilizada mas está associada a mielossupressão. Em caninos 
a azatioprina é frequentemente preconizada (2,2 mg/Kg SID para caninos raças médias 
ou 1,5 mg/Kg SID para raças grandes). A azatioprina pode estar associada a 




hemograma total a cada 2 a 4 semanas é recomendada, sobretudo se o tratamento se 
estender por um período de tempo maior. Caso o hematócrito diminua com a 
diminuição da dose de córticos, estes poderão ser substituídos por outro agente 
imunssupressor, como a ciclofosfamida (200 mg/m
2
 dividido por 3 a 4 dias 
consequtivos, semanalmente) ou ciclosporina (3 a 7 mg/kg BID PO). A azatioprina não 
deve ser administrada a felinos (PIEK  et al., 2011). 
As guidelines para transfusão sanguínea não diferem daquelas recomendadas 
para outros tipos de anemia. Não existem bases que tornem a hemoterapia contra-
indicada nestes casos. A fluidoterapia IV é indicada em pacientes fortemente afetados 
para prevenir a estase sanguínea, minimizando assim a hipercoagulabilidade sanguínea 
e de forma a assegurar a diurese em pacientes com hemólise intravascular.  
A taxa de mortalidade varia entre 28 e 70% (SCOTT-MONCRIEFF et al., 2001; 
PIEK et al., 2008). Prognósticos piores estão associados à presença de icterícia 
(HOLAHAN et al., 2010), urémia (PIEK et al., 2008) e a aumentos nos tempos de 
protrombina e/ou tromboplastina parcial ativada assim como à diminuição da 
concentração de fibrinogénio (ISHIHARA et al., 2010) e à presença de trombocitopenia 
concomitante  (WEINKLE et al., 2005). 
O EG é um álcool presente em diversas substâncias, como compostos plásticos, 
cosméticos, soluções de revelação fotográfica e compostos de anticongelamento para 
automóveis (HEWLETT 1986; LAKIND, 1999). São os compostos anticongelantes 
para automóveis a fonte de intoxicação mais comuns para animais (THRALL et al., 
1984), sendo considerada a segunda principal causa de intoxicação mortal, segundo a 
American Association of poison Control Centers (HORNFELDT & MURPHY, 1998).  
Para tal, contribui o fato desta substância apresentar um sabor adocicado e palatável 
(HORNFELDT & MURPHY, 1998). Além disto, estes compostos apresentam uma 
elevada proporção (até 95% do total da sua constituição) de EG. Foi demonstrado que a 
dose letal para caninos é de 4,4 mL/kg e de 1,5 mL/Kg para felinos (DORMAN & 
DYE, 2007).  
O EG após ingerido é rapidamente absorvido através do sistema gastrointestinal 
(GRAUER et al., 1984).  Parte do EG é eliminado através da via urinária, sem 
metabolização. A restante proporção desta substância é metabolizada, sendo que esta 




inicialmente oxidado a glicoaldeído, através da enzima álcool desidrogenase, sendo 
posteriormente oxidado a ácido glicólico e a ácido glicoxílico. Este último é convertido 
a ácido oxálico e noutros compostos como glicina, ácido fórmico e ácido benzóico 
(CLAY & MURPHY, 1977; CHOW & RICHARDSON, 1978). O conhecimento do 
processo de metabolização do EG é fundamental para a compreensão da fisiopatologia 
desta intoxicação. O EG por si não apresenta elevada toxicidade, no entanto os seus 
metabolitos são extremamente tóxicos, podendo conduzir a quadros graves, como 
acidose metabólica e IRA (GRAUER et al., 1984; THRALL et al., 1984). A 
sintomatologia apresentada além de dose-dependente, pode estar associada à ação de 
EG em si ou aos seus metabolitos tóxicos (DEWATER  et al., 1996). Cada um dos 
metabolitos oriundos do EG é responsável por diferentes tipos de sintomatologia, sendo 
possível diferenciar três diferentes fases de intoxicação. Dado isto, a intoxicação por EG 
pode ser definida como uma síndrome trifásica (DORMAN & DYE, 2007).  
A fase 1, característica de intoxicação por EG, ocorre entre 30 minutos a 12 
horas após a ingestão deste composto. O início da sintomatologia é geralmente agudo e 
inclui náusea, êmese, depressão, ataxia e convulsões. Dependendo da quantidade de EG 
ingerida, o paciente poderá apresentar-se comatoso. Esta primeira fase está associada ao 
efeito do EG não metabolizado, que conduz sobretudo a irritação gastrointestinal a à 
depressão SNC. Estas alterações estão associadas à manifesação de êmese, tremores, 
diurese osmótica, hipotermia e poliúria/polidipsia. Nesta fase, felinos apresentam 
sintomas pronunciados de prostração e hipotermia. (DEWATER  et al., 1999).  
A segunda fase manifesta-se geralmente 12 a 24 horas após a ingestão do EG e 
inclui manifestação de taquipenia, taquicardia e alterações cardiopulmonares 
(DEWATER et al., 1999; DORMAN & DYE, 2007).  
A terceira fase ocorre geralmente 24 a 72 horas a ingestão, sendo caracterizada 
pela manifestação de IRA oligúrica. Os pacientes poderão apresentar depressão mental, 
êmese, diarreia, desidratação, azotemia e oligúria. (DEWATER et al., 1999; DORMAN 
& DYE, 2007). É comum a manifestação de dor lombar devido a renomegália 
(DORMAN & DYE, 2007). Os metabolitos tóxicos do EG sao responsáveis, nesta fase, 
pela ação citotóxica ao nível do epitélio renal e à formação de cristais de oxalato de 
cálcio (DEWATER et al., 1999). A acidose metabólica desenvolvida tem origem na 




cheguem a esta fase sem atendimento médico acabam por morrer (DORMAN & DYE, 
2007). 
Na perspetiva de intoxicação por EG e segundo a bibliografia, a abordagem 
diagnóstica deverá ter em consideração a característica trifásica desta intoxicação. 
Assim, a abordagem diagnóstica difere consoante o tempo decorrido entre o momento 
da ingestão de EG e o atendimento médico. O diagnóstico pode basear-se na história do 
paciente, exame físico e nos dados obtidos através de exames laboratoriais 
(MEINKOTH et al., 2004). No entanto, por se tratar de um caso geralmente agudo, 
perante uma suspeita de intoxicação, as medidas de suporte e manutenção dos 
parâmetros vitais do paciente deverão ser colocadas em prática mesmo na ausência de 
resultados laboratorais conclusivos. As alterações encontradas no hemograma são, na 
maioria das vezes, inespecíficas. Poderá evidenciar-se neutrofilia devido a stress assim 
como a presença de equinócitos (CONNALLY et al., 1996). As alterações bioquímicas 
mais rapidamente detetadas estão relacionadas ao desenvolvimento de acidose 
metabólica. É recomendada por isso a realização de hemogasimetria. Poderá ser útil a 
mensuração da concentração de bicarbonato, que pode apresentar-se diminuida. Além 
disso, é comum detetar-se aumento do anion gap e hiperfosfatémia. Na segunda fase de 
intoxicação poderão ser evidenciados aumentos das concentrações de creatinina e ureia. 
A hipercalémia é um achado comum em pacientes oligúricos. À medida que se formam 
cristais de oxalato de cálcio, que ocorre por quelação do cálcio pelo ácido oxálico é 
normal detetar-se hipocalcemia. (CONNALLY et al., 1996). Além disso, poderá 
verificar-se hiperglicemia, devido à inibição do metabolismo da glucose. A urinálise do 
tipo 1 poderá evidenciar presença de urina hipostenúrica, associada a diurese osmótica e 
incapacidade de concentração urinária a nível renal (DIAL & THRALL, 1994). A 
visualização de cristais de oxalato de cálcio por microscopia é também um achado 
comum (DIAL et al., 1994). O pH urinário poderá apresentar-se diminuido e poderá 
evidenciar-se hematúria, proteinúria e glicosúria (CONNALLY et al., 1996). Poderão 
ser realizados testes de pesquisa de EG, tanto sanguíenos como urinários. Existem 
disponíveis comercialmente testes para pesquisa de EG, no entanto é preciso levar em 
consideração que este composto tem o seu pico de concentração entre 1 a 6 horas após 
ingestão, sendo a sua deteção mais difícil após este período (DIAL & THRALL, 1994). 




metabolito pode revelar-se vantajosa em termos diagnósticos. No entanto, a 
disponibilidade comercial de meios de diagnóstico para este metabolito é limitada 
(FRASER, 1998). A determinação da osmolalidade plasmática é um meio de 
diagnóstico bastante útil para o diagnóstico de intoxicação por EG, não sendo, no 
entanto patognomónica para esta situação (DIAL & THRALL, 1994; AMMAR, 1996). 
Caracteristicamente, este parâmetro encontra-se aumentado (DIAL & THRALL, 1994).  
A examinação da cavidade oral e eventuais secreções (êmese, diarreia), com lâmpada de 
wood poderá ser útil. Muitas das substâncias anticongelantes possuem na sua 
constituição partículas de fluoresceína sódica. A constatação de fluorescência poderá ser 
um indicativo de ingestão destes compostos e revelar-se um rápido meio de diagnóstico 
(WINTER et al., 1990). A US poderá ser útil na determinação da lesão renal. Devido à 
forte atividade citotóxica do EG e seus metabolitos, poderá ser evidenciadas alterações 
de hiperecogenicidade cortical e medular assim como a presença do sinal de halo 
característico, entre a medula e a cortical (ADAMS et al., 1991). 
Nas raras situações em que o tempo entre ingestão e atendimento se situa entre 
30 minutos, poderá ser útil a administração de carvão ativado ou indução de êmese 
(THRALL et al., 1995; THRALL et al., 1998).  A indução de êmese é atualmente 
controversa devido à impossibilidade de determinar a natureza do composto ingerido. 
Assim, só está indicada caso se tenha a garantia que o composto ingerido não é 
corrosivo ou irritante. Está ainda contra indicado caso o animal apresente convulsões ou 
caso se pondere a terapia com etanol (PETERSON et al., 1981). A êmese pode ser 
induzida com recurso à administração de morfina (0,1 a 0,3 mg/Kg SC) ou à 
administração de peróxido de hidrogénio a 3% (1 a 2 mL/Kg PO). A fluidoterapia é uma 
medida fundamental, sendo que o tipo de fluido deverá ser selecionado de acordo com 
as características eletrolíticas e ácido básicas do quadro. A dose e velocidade de 
administração deverão ser selecionadas de acordo com as condições de hidratação, 
assim como condições renais do paciente (GRAUER et al., 1984).   
A principal medida de tratamento específico baseia-se na prevenção da oxidação 
do EG pela enzima álcool desidrogenase evitando consequentemente a formação dos 
metabolitos tóxicos (PARRY & WALLACH, 1974). O 4-metilpirazole (Antizol-Vet®) é 
o fármaco de eleição, sendo um inibidor da álccol desidrogenase. Para caninos a dose 




THRALL et al., 2006). Para felinos a dose recomendada é de 125 mg/Kg, IV 
(CONNALLY et al, 2002). Na indisponibilidade deste fármaco, a inibição do 
metabolismo do EG pode ser conseguido através da adminsitração de etanol. Esta 
substância comporta-se como um substrato de competição com o EG, ligando-se à 
álcool desidrogenase e impedindo assim a sua ação (BOSTROM & LI, 1980). A dose é 
de 5,5 mL de etanol a 20%/Kg (GRAUER et al, 1987). A administração de etanol tem 
algumas desvantagens, como é o facto desta substância contribuir para o aumento da 
diurese osmótica, desidratação e depressão do sistema nervoso central (KRUSE, 1994).   
 
4.9. Discussão do Caso 
 
A presença de anemia regenerativa associada à presença de esferócitos, 
hiperbilirrubinemia e leucocitose por netrofilia madura levaram ao diagnóstico de 
anemia hemolítica imunomediada (AHIM). Segundo Day (2007) e Giger (2007), as 
evidências do hemograma, acima citadas, são fortemente sugestivas de AHIM. O 
histórico de ingestão de substância líquida, que drenava do interior do automóvel 
chamou à atenção no momento da anamnese. Assim, o estabeleceu-se o diagnóstico 
presuntivo de AHIM secundária a intoxicação por etilenoglicol. 
A alteração mais marcante do deste quadro está relacionada à anemia severa 
apresentada (HCT 11%), como pode ser verificado pelo quadro 3. Baseando-nos no 
valor do volume corpuscular médio pode-se afirmar que a anemia é não regenerativa. 
No entanto, a avaliação qualitativa do hemograma revela a presença de anisocitose 
(macro- e microcitose) assim como de policromasia. Devido a este motivo, abordou-se 
esta anemia como regenerativa. Os aparelhos automatizados para realização de 
hemogramas apesar de serem cada vez mais sensíveis e exatos não devem sobrepor-se 
ao valor diagnóstico por avaliação microscópica de esfregaço sanguíneo.  
A anemia apresentada justifica a manifestação de letargia e presença de mucosas 
anemicas. Devido à magnitude da anemia e às condições clínicas do paciente, optou-se 
pela realização de transfusão de CH, como medida de suporte. A trombitopenia foi 
considerada ligeira e devido à ausência de alterações hemostáticas concomitantes não 
foi preconizada a administração de CP. Caso a trombocitopenia fosse considerada grave 
e levasse à necessidade de reposição tanto de hemácias como de plaquetas ter-se-ia 




administração de STF não seria recomendada neste caso, uma vez que o paciente se 
encontrava normovolémico. Desta forma, além de aumentar as hipóteses de 
desenvolvimentos de reações transfusionais aos componentes plasmáticos poderia 
conduzir o paciente a uma situação de hipervolémia. Como já referido, a seleção do 
hemocomponente deve ser tão mais específica quanto possível, tendo-se sempre em 
consideração os benefícios obtidos em relação aos possíveis efeitos secundários 
desencadeados. Importa também salientar, tal como é referido por Prittie (2003), que 
transfusões sanguíneas não constituem terapias direcionadas à etiologia. Estas apenas 
têm como objetivo estabilizar o paciente, proporcionando ao clínico veterinário tempo 
necessário para o estabelecimento de um plano diagnóstico e/ou terapêutico 
direcionado.  
Relativamente à intoxicação por EG, devido ao paciente ter sido atendido 5 dias 
após o incidente referido, seria expetável que o paciente se encontrasse na terceira fase 
de intoxicação. No entanto, a manifestação de alterações relacionadas a IRA, como 
oligúria/anúria ou concentrações de ureia ou creatinina aumentada, não se verificaram. 
A concentração de ureia encontra-se ligeiramente aumentada, no entanto este valor não 
é significativo. Além disso, as manifestações clínicas do animal não são compatíveis 
com o quadro de IRA. A inexistência destes sintomas característicos poderá estar 
associada à ingestão de uma pequena quantidade de EG. Segundo DEWATER et al 
(1999), a magnitude dos sintomas desenvolvidos é dose-dependente. Tal pode explicar a 
inexistência de sintomatologia mais exuberante. Importa referir que apesar desta 
patologia ser tipicamente caracterizada pelo desenvolvimento das 3 fases referidas, estas 
não são todas evidenciadas obrigatoriamente. A anorexia e os episódios eméticoS 
apresentados pelo paciente após a ingestão do EG podem estar relacionados à irritação 
gastrointestinal causada pelo GE.   
Neste caso em particular foram solicitados hemograma com contagem 
diferencial de leucócitos, perfil renal e hepático. Devido aos resultados iniciais obtidos 
nestes exames assim como à limitação financeira dos proprietários, não foram 
realizados os procedimentos diagnósticos acima referidos e recomendados pela 
bibliografia consultada. 
A terapia medicamentosa teoricamente preconizada em situações de intoxicação 




realizados. A terapia inicial é de suporte, tendo como objetivo a manutenção das 
condições vitais básicas. Assim, dependendo da sintomatologia apresentada o quadro 
poderá passar por uma abordagem de atendimento emergencial. O diagnóstico 
conclusivo e direcionamento específico da terapia é importante, devido à rápida 
metabolização do EG nos seus compostos tóxicos. Na maioria das vezes ao 
atendimento, o tempo decorrido entre a ingestão do EG ultrapassa as 6 horas. Assim, a 
abordagem terapêutica está também dependente do tempo decorrido entre a ingestão e a 
fase de intoxicação em que o paciente se encontra.  
Uma vez que após a reposição de hemácias o paciente se apresentou estável e 
sem manifestação de sintomatologia sugestiva de intoxicação por EG, não foi 
preconizada a terapia para inibição de álcool desidrogenase. Além disso, o fato de terem 
decorrido 5 dias entre a ingestão de EG e o atendimento, tornaria esta terapia 
desnecessária e ineficaz já que, como foi referido, a metabolização do EG nos seus 
metabolitos é rápida, só sendo eficaz esta terapia até 6 horas após a intoxicação.  
Foi realizada a administração de prednisona (2 mg/Kg BID, até novas 
recomendações). Segundo Giger (2007) e Day (2007), além desta substância, poderá ser 
recomendada a administração de azatioprina (2 mg/Kg). Neste caso em particular, 
devido aos bons resultados obtidos com prednisona, não foi considerada necessária a 
associação de outros imunosupressores.  
Outra situação que pode ter conduzido à perda sanguínea seria a hemorragia 
secundária à erosão gastrointestinal, resultante da ação corrosiva e irritante do EG sobre 
as mucosas. No entanto esta situação é uma suposição uma vez que não se evidenciaram 
sintomas relacionados (como hematemese ou hematoquesia). 
Segundo DAY (2007), em situações de AHIM é fundamental uma monitorização 
frequente das condições do paciente, devendo ser realizados hemogramas de controlo 
assíduos. Estes foram realizados, como demonstrado através dos quadros 3 e 4. Uma 
vez que o paciente se apresentou estável, a dose foi reduzida gradualmente. 
No dia 14/09 o proprietário referiu a manifestação de poliúria, polidipsia e 
polifagia. Estes sintomas foram associados aos possíveis efeitos secundários dos 
córticos. Estes sintomas desapareceram gradualmente à medida que a dose de 
prednisona foi diminuída. O tratamento imunossupressor foi descontinuado no dia 23/11 







































Durante o período de estágio curricular foi-me permitido contatar com diversas 
áreas de clínica médica de pequenos animais. A oportunidade de atuar em diferentes 
especialidades tornou este período um desafio em termos de aplicação dos 
conhecimentos anteriormente adquiridos.  
O caso clínico apresentado salienta a importância do conhecimento de diversas 
áreas de patologia médica, associada à prática de medicina transfusional. Apesar de ser 
uma área cada vez mais especializada, o domínio dos conhecimentos de diferentes áreas 
torna-se fundamental para que esta prática seja realizada de forma integrada e eficaz. O 
veterinário especialista em medicina transfusional desempenha um papel chave no 
sucesso dos casos em questão, sendo as suas orientações acerca da seleção dos 
hemocomponentes a administrar uma das suas funções. Além disto, este caso demonstra 
as inúmeras possibilidades de evolução para um determinado caso. O diagnóstico de 
uma patologia e a aplicação das condutas diagnósticas e terapêuticas não pode sobrepor-
se às evidências clínicas manifestadas pelo paciente. Assim para este caso em particular, 
apesar do diagnóstico presuntivo ser intoxicação por EG, o diagnóstico e tratamento 
selecionado teve sempre em consideração a sintomatologia e achados laboratoriais do 
paciente. Deve-se ter sempre em mente que o objetivo é tratar o paciente e não a 
doença.   
Além dos conhecimentos específicos, tanto práticos como teóricos absovidos 
neste período, foi-me permitido ampliar as minhas perspetivas no que concerne às 
possíveis aplicações práticas do curso de medicina veterinária. A complexidade e 
diversidade de possibilidades existentes nesta área podem eventualmente tornar-se 
motivo de dúvidas no que respeita às opções futuras. No entanto, considero que esta 
multiplicidade torna desafiante o exercício das nossas funções enquanto profissionais de 
saúde veterinária. Assim, sou da opinião que todos os conhecimentos adquiridos ao 
longo deste curso e independentemente das diferentes áreas a que estes pertencem são 
ferramentas valiosas na perspetiva de formação de profissionais mais completos e aptos 
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7.1. Anexo I: Protocolo testes de compatibilidade maior e menor 
Adaptado de Lanevschi (2001). 
 
1. Colher amostras sanguíneas para tudo com ácido tetracético 
etilenodiamínico (EDTA) e tubo seco, tanto do doador como do receptor.  
2. Centrifugar e separar o plasma e soro das hemácias. Guardar soro obtido 
em tubo separado, devidamente identificado. Descartar o soro dos tubos 
de EDTA.  
3. Lavar as hemácias precipitadas dos tubos de EDTA. 
a. Transferir hemácias para tubo limpo e preencher com ¾ de 
solução salina (0,9%) 
b. Centrifugar por um minuto, decantar a solução salina e repetir este 
procedimento três vezes, removendo sempre o sobrenadante. 
4. Ressuspender as hemácias, de forma a obter uma solução a 4% (0,2 ml 
solução de hemácias com 4,8 ml solução salina (0,9%). 
5. Identificar tubos para as seguintes reações 
a. Compatibilidade Maior: 2 gotas de soro do recetor + 1 gota da 
suspenção de hemácias do doador 
b. Compatibilidade Menor: 1 gota suspensão de hemácias do 
receptor + 2 gotas doro doador 
c. Controlo: 1 gota suspensão hemácias receptor + 1 gota soro 
receptor 
6. Incubar por entre 15 a 30 minutos a 37ºC. 
7. Centrifugar por 15 segundos. 
8. Interpretação dos resultados: 
a. Presença de hemólise macroscópica ou aglutinação microscópica 
– Não compatível 





7.2. Hemocomponentes e suas principais características - Adaptado de DAVIDOW (2013) 
HEMOCOMPONENT
E 
DEFINIÇÃO COMPOSIÇÃO ARMAZENAMENTO INDICAÇÕES DOSE 
Sangue Total Fresco 
(STF) 
ST colheitado e mantido 
entre 20 a 24º C até no 
máximo 6 horas até 










ambiente (20 a 
24ºC) 
Expansão volémica e 
aumento capacidade 
oxigenação. 
 Hemorragia aguda, 
com perda superior a 
50% volume sanguine. 
Hemorragia decorrente 
de coagulopatias, DIC, 
trombocitopenia 
severa. 
10 a 22 ml/kg 
0,25 mL/Kg/hora 
durante 30 minutos. 
Posteriormente 10 a 
20 mL/Kg/hora. 
Nefro e cardiopatas 


















fatores V e VIII 
Refrigeração entre 1 
a 6 ºC 
28 dias (CPDA-1) 





10 a 22 mL/Kg 
0,25 mL/Kg/hora 
durante 30 minutos. 
Posteriormente 10 a 
20 mL/Kg/hora. 
Nefro e cardiopatas 





Obtido através da 
separação das hemácias 
do plasma sanguíeneo. 
Através de centrifugação 
Elevada 
concentração de 
hemácias (htc ≈ 
70/ 80%) 
Refrigeração entre 1 
a 6 ºC 
28 dias (CPDA-1) 
Hemorragias com 
depleção inferior a 
50% volume sanguine 
(diminuição 






ou sedimentação ou 30 dias (ACD) eritropoietina, anemia 
aplástica, hemólise), 
anemias em pacientes 
risco hipervolémia 
primeiros 30 minutos 
posteriormente 
aumentada para 5 a 
10 mL/Kg/hora 
Administrar NaCl 
(0,9%) à razão 3:1 e 
com sistema filtro 




Obtido através da 
centrifugação pesada do 
plasma rico em plaquetas 




plaquetas e entre 
50 a 70 ml de 
plasma 
Até 5 dias, sob 
temperatura 
ambiente (20 a 







para pacientes com 
trombocitopatias 
1 unidade para cada 
10 Kg peso vivo 
Administração com 
sistemas com filtros 
de 170µm. 
1 unidade deverá ser 
adminsitrado em até 
1 hora no máximo, 





Obtido através da 
centrifugação do sangue 
total, com posterior 
separação do plasma 
para uma saco satélite. 
Este processo deverá 







VII, IX, X) e 
termolábeis (V e 
VIII). 
Congelamento a 
pelo menos -18 ºC, 






inibidores da ativação 
da vitamina K 
(geralmente associada a 
rodenticidas) e CID) ou 
hereditárias (hemofilia 
B, hemofilia A e 
VWD). 
Em situações de 
Descongelamento 
através de imersão 
saco 
impermeabilizada em 





deverá ocorrer em até 
4 horas no máximo. 






não é consensual 
mL/Kg 
0,25 mL/Kg/hora 
durante 30 minutos. 
Posteriormente 10 a 
20 mL/Kg/hora. 
Nefro e cardiopatas 




Plasma fresco congelado 








pelo menos – 18 ºC 




Reposição dos fatores 
de coagulação 
dependents de 
vitamina-K (II, VII, IX, 
e X), situação comum 
em intoxicações por 
rodenticidas) 
Em situações de 
hipoalbuminemia ou 
pancreatite, indicação 
não é consensual 
Descongelamento 
através de imersão 
saco 
impermeabilizada em 





deverá ocorrer em até 
4 horas 
Dose - 10 a 30 
mL/Kg 
0,25 mL/Kg/hora 
durante 30 minutos. 
Posteriormente 10 a 
20 mL/Kg/hora. 
Nefro e cardiopatas 







Obtido através da 
centrifugação de uma 
unidade de PFC 
parcialmente 




(4 ºC). Sobrenadante 
(criosobrenadante) é 
separado e saco de CPT 
é novamente congelada. 
Rico em fator 









pelo menos - 18 ºC e 
armazenamento por 
até 1 ano, após data 
colheita do sangue 
total que o originou 
Indicado em situações 
de hemorragia ativa 
devido a hemophilia A 
e DVW ou 
profilaticamente em 




12 a 20 mL/Kg ou 1 
unidade por cada 10 
Kg peso vivo 
Descongelamento 
através de imersão 
saco 
impermeabilizada em 





deverá ocorrer em até 
4 horas no máximo. 
0,25 mL/Kg/hora 
durante 30 minutos. 
Posteriormente 10 a 
20 mL/Kg/hora. 
Nefro e cardiopatas 







Obtido como produto 
secundário no 
processamento de CPT. 







pelo menos - 18 ºC e 
armazenamento por 
até 5 anos, após data 
colheita do sangue 
total que o originou. 
Intoxicação inibidores 
ativação vitamina K 
(rodenticidas) 
Descongelamento 
através de imersão 
saco 
impermeabilizada em 





deverá ocorrer em até 
4 horas no máximo. 
Dose - 10 a 30 
mL/Kg 
10 a 22 mL/Kg 
0,25 mL/Kg/h 
durante 30 minutos. 
Posteriormente 10 a 
20 mL/Kg/hora. 
  
